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AVANT  - PROPOS 
Cette étude  a  été entreprise dans le cadre du programme  d'études 
de la Direction Générale  de  l'Agriculture de la Commission  des  Commu-
nautés Européennes. 
Elle a  été réalisée par Monsieur Henri  DRIEUX,  Professeur à 
l'Ecole Nationale Vétérinaire de  Alfort. 
Ont  participé  aux travaux les di  visions "Bilans, Etudes,  Informa-
tions Statistiques" et  "Harmonisation des  dispositions législatives, 
réglementaires  et administratives  dans le secteur des  produits végétaux 
et alimentaires" de la Direction Générale de  l'Agriculture. 
* 
*  * 
Langue  originale:  Français. 
Cette étude ne reflète pas nécessairement  les opinions de la Commission 
des  Communautés  Européennes  dans  ce  domaine  et n'anticipe nullement  sur 
l'attitude future  de la Commission  en  cette matière. II 
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289 Cette ftude  se place dans le cadre des travaux d'harmonisation au  sein 
de la Communauté  Europ~enne des législations dans le domaine  vétérinaire. 
Cette harminisation poursuit un  double objectif :  obtenir la libre cir-
culation des animaux et dea  produits d'origine animale entre les Etats 
membres,  tout en 'cartant au mieux les dangers pour la santé de  1 'hom-
me  et Ell -éliminant le risque de la propagation dea maladies contagieuses 
des animaux. 
L'élaboration des bases communautaires  pour une  telle harmonisation 
doit en  conséquence,  ltre fondée  sur une  connaissance la plus exacte 
et complète  possible de la persistance des germes  pathogènes dans les 
différents produits animaux qui  font l'objet d'échanges entre les 
Etats membres  ou  qui  sont  importés à  partir des  p~  tiers. 
Le  but de la présente étude est précisément de fournir un  recueil 
des connaissances scientifiques actuelles en ce qui  concerne la ré-
sistance des virus, qui sont  à  1 'origine des plus importantes mala-
dies contagieuses des  animaux  ( e.a. la fièvre aphteuse, la peste por-
cine classique et africaine,  les pestes bovine et équine,  la maladie 
de  Newcastle,  la rage et les leucoses aviaires) dans les produits d'ori-
gine animale,viandes,  lait,oeufs et leur produits transtormés. C H A P  I  T R E  I 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  FIEVRE  APHTEUSE 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
-=-=-=-=-=-=-=-
Maladie  infectieuse,  virulente,  épizootique,  pos-
sèdant  un  pouvoir  de  diffusion  extrêmement  intense  et  subtil, 
la fièvre  aphteuse  est  un  des  plus  grands  fléaux  de  l'élevage 
et  l'un des  plus  importants  obstacles  aux  échanges  internatio-
naux  de  bétail et  de  produits d'origine  animale. 
Son  agent  causal,  le virus  aphteux  (Picornavirus 
aphtae),  est  un  des  plus petits et  des  plus  simples  parmi  les 
virus  actuellement  connus;  on  lui attribue un  diamètre  moyen 
de  22  mm.  On  en  reconnaît  7  types  immunologiques  différents 
(0-A-C  - SATl  - SAT2  - SAT3  - Asia  1)  à  l'intérieur desquels 
existent des  sous  types  et des  variantes  qui  expliquent  la 
possibilité de  ruptures  d'immunité  dans  les  conditions  de  la 
pratique. 
La  maladie  naturelle  se  développe,  dans  la très 
grande  majorité  des  cas  en  six phases  : 
- incubation  silencieuse  de  2  à  7  jours,  avec  une  moyenne  de 
36  à  60  heures 
phase  fébrile  avec  apparition de  la lésion  locale primaire 
qui  se  développe  en  quelques  heures 
- phase  fébrile d'invasion et  de  diffusion  lympho-hématogène 
d'une  durée  de  1  à  2  jours,  au  cours  de  laquelle  se  réalise 
une  virémie  responsable  de  la virulence  de  tous  les tissus 
et organes,  de  toutes  les  sécrétions et  de  toutes  les  excré-
tions 
- phase d'état  avec  apparition des  aphtes  secondaires  caracté-
ristiques,  d'une  durée  de  8  à  15  jours 
- défervescence  et guérison  clinique,  au  cours  de  laquelle 
le virus  peut  persister pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
dans  les  lésions  et  dans  certaines  sécrétions,  ce  qui  créé 
le grave  danger  épizootiologique  des  porteurs  de  germes  conva-
lescents 
- phase  de  l'immunité  post  aphteuse -2-
A côté  de  cette  ~volution classique,  on  observe 
des  formes  atypiques,  les  unes  malignes,  les  autres  larvées 
ou  occultes~  Ces  dernières  revêtent elles aussi  une  importance 
toute particulière du  point  de  vue  épizootiologique puisqu'elles 
correspondent  à  des  animaux  multiplicateurs et excréteurs  de 
virus  pendant  un  temps  parfois très  long. 
De  ce  bref rappel il convient  tout particulière-
ment  de  retenir que  chez  l'animal sensible  ayant  contracté la 
fièvre  aphteuse,  le virus s'est répandu  à  un  moment  donné  dans 
tout  l'organisme  et  que  tous  les  constituants  de  cet  organisme 
doivent  être  considérés  comme  capables  de  servir de  source 
d'infection,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,pour  les autres 
animaux.  D'autre part  on  ne  saurait  trop  souligner,  ainsi que 
l'a encore fait  Hyslop  (1970)  le rôle  des  porteurs  de  virus, 
qu'il s'agisse d'animaux  convalescents  de  l'infection naturelle, 
de  sujets vaccinés  à  l'aide d'un virus modifié  vivant  ou  même 
de  sujets vaccinés  avec  un  virus modifié  inactivé mais  qui  ont 
séjourné  dans  un  lieu où  sont  hébergés  des  animaux  malades. 
Avant  d'étudier la survie  du  virus  dans  les produits 
d'origine  animale,  il peut  être intéressant  de  rappeler  son 
comportement  vis-à-vis  des  éléments  qui  sont  réputés  avoir  une 
action virocide  ou  virostatique. 
Le  pH  du  milieu  dans  lequel  se  trouve  le virus  a 
une  très  grande  influence  sur sa vitalité.  Ce  fait  illustré 
depuis  longtemps  par  la destruction quasi  instantanée  du  virus 
sous  l'effet d'une  solution de  Na  OH  à  2  p.lOO,  a  été précisé 
par  les recherches  notamment  de  Bachrach  et  coll  (1957)  et  cel-
les de  Shafyi  (1968). 
Le  pH  optimum  pour  la conservation du  virus est  7,5. 
Une  suspension  de  virus  type  A de  culture cellulaire maintenue 
à  +  4°C  est  inactivée  en quelques  secondes  à  pH  4,0;  l'inacti-
vation  de  90%  des  particules virales  se  réalise  en  1  minute  à 
pH  6,0,  1  semaine  à  pH  9,0,  14  heures  à  pH  10,0. 
Toutefois  à  pH  5  et  6  un  millionième  de  la popula-
tion virale  a  été  trouvé  plus résistant  que  le reste et n'est 
inactivé qu'après  30  minutes,  mais,de  toute  façon,à  pH  4,0, 
tout  pouvoir  infectant  a  disparu après  45  secondes.  En  revanche -3-
selon Fellowes  (1960)  le pH  3,0 aurait  une  action protectrice 
vis_à_vis  du  virus  en  coagulant  les protéines  de  ses  capsomères. 
La  sensibilité du  virus  aux  pH  acides  a  été mise 
à  profit pour  assainir les  carcasses  infectées par  aspersion 
à  l'aide  d~une solution d'acide  lactique,  mais  les tissus pro-
fonds  échappent  à  cet  assainissement.  De  même  on  a  compté  sur 
l'acidification naturelle  du  muscle  au  cours  de  la maturation 
de  la viande  pour  obtenir l'inactivation du  virus  contenu  dans 
lescarcasses,mais  les  composants  de  celles-ci autres  que  les 
muscles  ne  subissent  pas  cette acidification. 
Si  la variation du  pH  constitue  sans  conteste  un 
facteur  très  important  d'inactivation du  virus,  il ne  faut 
cependant  pas  perdre  de  vue  qu'il peut  exister des  souches  sta-
bles  en  présence  des  modifications  du  pH  (Mussgay  1959) 
Enfin il convient  encore  de  signaler que  si le virus 
entier se  montre  nettement  sensible  aux  variations  de  pH,  en 
revanche  ses  constituants,  ARN  et particule  de  protéine  capsi-
daire,  font  preuve  d'une  adaptation beaucoup  plus  souple  à  une 
assez  large  échelle  de  pH  (Fayet  et  coll,  1966) 
L'influence  de  la température  sur  la survie  du  virus 
est  une  notion  classique;  elle  a  notamment  justifié le maintien 
obligatoire des  vaccins  à  une  température  de  +  3°  à  +  4°C.  La 
sensibilité des  suspensions  de  virus  type  A  de titre élevé, 
maintenues  au  pH  optimum  7,5,  a  été étudiée  par  Bachrach et coll 
(1957)  d'après  qui  ces  suspensions  voient  leur virulence réduite 
de  90%  en  18  semaines  à  4°C,  11  jours  à  20°C,  21  heures  à  37°C, 
7  heures  à  43°C,  1  heure  à  49°C,  2  minutes  à  55°C,  30  secondes 
à  61°C. 
En  ce  qui  concerne  les  températures  négatives, 
Lebailly  (1926)  avait  déjà montré  que  de  la lympheqphteuse 
congelée  conserve  toute  sa virulence  pendant  13  mois.  Le  virus 
se  conserve  parfaitement  à  la congélation entre  - 40  et  - 70°C; 
Sa virulence  ne  diminue  que  lentement  entre  - 15°  et  - 40°C 
(Fayet,  1964). 
La  lyophilisation  conserve  l'infectiosité du  virus 
un  temps  long. Verge  et Goret(l941)  ont maintenu  la virulence 
totale d'un virus  lyophilisé  pendant  52  mois.  Toutefois  la durée -4-
de  conservation du  virus  lyophilisé varie  avec  la température 
de  stockage  et  l'agent stabilisateur ajouté[<  Schmidt  et 
Veckenstedt  (1969),  Fellowes  (1965)]. 
Il convient  cependant  de  noter  que  les valeurs 
précises publiées  par  les différents auteurs  pour  les  deux 
paramètres  (température et  durée  d'exposition)  ne  sont  valables 
que  pour  des  conditions  expérimentales  très précises  concernant 
l'origine et  le mode  d'obtention de  la souche,  son  support, 
l'addition de  substances  diverses,  etc  (Mackoviak  et  coll,  1954, 
Brown  et coll 1959;  Fellowes  1962,  1965). 
Pour  la pratique,  il est  important  de  retenir que 
"le virus  perd d'autant  plus vite  son  pouvoir  infectieux qu'il 
est conservé  plus  longtemps  à  une  température  plus  élevée 
(Joubert  et coll,  1968).  Ainsi  les températures  de  réfrigération 
et  de  congélation utilisées dans  l'industrie de  la viande  assu-
rent  une  bonne  conservation du  virus.  De  même  des  températures 
de  70°  détruisent  habituellement  le virus  en  quelques  minutes. 
Toutefois,  une  attention particulière doit être portée aux 
résultats  expérimentaux  de  Dimopou~os et coll,  1959  et  de 
Dimopoulbs,  1960  selon  lesquels,  dans  une  grande  quantité  (50  ml 
d'une  suspension virale de  titre infectieux élevé il persiste 
quelques  éléments  capables  de  conférer la fièvre  aphteuse  à 
des  bovins  à  l'issue d'un  chauffage  de  6  heures  à  80°C,  une 
température  de  85°C  pendant  le même  temps  étant  indispensable 
pour  abolir tout  pouvoir  pathogène  du  virus.  Ces  particules 
virales  fortement  thermorésistantes  peuvent  être considérées 
comme  des  mutants  (Pringle,  1965)  mais  leur existence n'en 
doit  pas  moins  être prise  en  considération dans  l'industrie 
des  semi-conserves. 
L'action des  radiations  sur le virus  aphteux  est 
nulle  dans  la gamme  des  longueurs  d'onde  de  la lumière visible. 
Si  la lumière  solaire  semble  avoir  un  certain effet destructeur 
sur le virus,  cet  effet est uniquement  dû  à  la fraction ultra-
violette du  spectre  dont  l'efficacité dépend  de  la dose  et  de 
la longueur  d'onde,  (Gérard  et  col,  1951;  Strohmaier et col, 
1960),  celle de  265  nm  étant  la plus  efficace. 
Le  rayonnement  gamma  est  susceptible d'inactiver 
la virus  aphteux.  Baldelli et  col  1965  l'ont utilisé à  la dose -5-
de  1,5  M rad  pour  inactiver le virus  présent  dans  des  carcasses  de 
bovins.  Andryunin  et coll,  1970,  ont  fait  des  essais  de  traitement 
des  peaux  et  de  la laine  avec  le  rayonnement  gamma  d'une  source  de 
cobalt  60. 
Parmi  les  innombrables  substances  chimiques  dont  l'effet sur 
le virus  aphteux  a  été  expérimenté  à  des  fins  diverses,  il ne  sera 
ici retenu  que  les  agents  conservateurs,  les  antiseptiques  et les 
détergents.  Le  chlorure  de  sodium serait  sans  effet  pour  l'inacti-
vation du  virus  si celui-ci se  trouve  au  sein d'une  masse  de  matiè-
re  organique  (Fellowes,  1960).  Le  salpêtre et  le nitrite de  sodium 
ne  semblent  pas  avoir  fait  l'objet de  recherches.  Les  acides  orga-
niques  (lactique,  acétique,  citrique et tartrique)  n'agissent  que 
dans  la mesure  où  ils abaissent  le  pH  à  des  valeurs  inactivant  le 
virus. 
Parmi  les désinfectants,  quelques  uns  seulement  sont actifs 
sur  le virus  aphteux.  Lucam  et  coll,  1964,  ont  essayé  in vitro 
sur  un  virus  de  culture  21  désinfectants  usuels  parmi  lesquels  seus 
le  sublimé,  le  permanganate  de  potassium,  la soude  caustique,  l'aci 
de  lactique,  le  formol  et  l'hypochlorite  de  sodium  se  sont  révélés 
capables  de  détruire  le virus  en  30  minutes.  Toutefois,  selon 
Sellers  (1968),  l'efficacité de  l'hypochlorite est  fortement  dimi-
nuée  par  la présence  de  matières  organiques.  Wisniewski  (1971) 
comparant  l'effet de  divers  désinfectants  sur  un  virus  de  type  0 
de  culture  cellulaire  a  montré  qu'indépendamment  de  la  soude  caus-
tique  à  2  p.lOO,  les  acides  forts  :  sulfurique  à  0,1  p.lOO,  muria-
tique et phosphorique  à  1  p.lOO  et  certains  acides  organiques  : 
lactique  à  0,5  p.lOO  et  citrique  à  0,1  p.lOO  sont  capables  de 
détruire  le virus;  enfin que  l'hypochlorite  de  sodium  à  0,5  p.lOO 
et  le permanganate  de  potassi~m à  l  p.lOO  sont  également  virucides. 
Les  détergents  sont  sans  effet direct  sur  le virus  (Fellowes, 
1965),  mais  Hyslop  (1970),  leur attribue un  effet indirect par  leur 
pouvoir mouillant  qui facilite la pénétration des  solutions  chi-
miques  désinfectantes  dans  les tissus. 
Enfin,parmi  les  actions  diastasiques,  il convient  de  signa-
ler celle de  la papaïne,  dont  l'injection ante  mortem  en  vue  de 
favoriser  la tendreté  de  la viande  est  autorisée  dans  certains 
pays.  Cette  enzyme,  selon Fellowes,  1960,  est  capable  de  supprimer 
le  pouvoir  infectant  d'un virus  aphteux  obtenu  en  culture de  tissus 
Toutefois  cette activité n'a pas  été  confirmée  par  Heidelbaugh  et 
coll,  1968,  qui  ont  également  établi l'inefficacité de  la trypsine. 
=-=-=-=-=-= -6-
Persistance du  virus  aphteux 
dans  les  viandes  fraîches  ou  congelées 
En  raison  de  l'ampleur des  échanges  internationaux 
dans  ce  domaine,  des  travaux  importants  ont  été  consacrés  à 
la possibilité de  transfert  du  virus  aphteux  par  les  viandes. 
Les  expérimentateurs  se  sont  généralement  placés 
dans  les  conditions  les  plus  sévères,  c'est  à  dire qu'ils 
ont  utilisé des  viandes  provenant  d'animaux  expérimentale-
ment  infectés par  un  virus  hautement  virulent et prélevées 
au  moment  de  la phase  virémique  de  la maladie,  car le  sang 
constitue  le vecteur  des  virus  dans  tout  l'organisme et, 
contrairement  à  ce  que  l'on pensait  à  la fin  du  siècle der-
nier, il apparaît  virulent  dès  la phase  fébrile  initiale et 
atteint  son  taux  maximum  à  la formation  de  l'aphte primaire 
(24  heures  à  30  heures  après  l'inoculation expérimentale). 
Les  animaux  fournisseurs  des  échantillons  ont  été  soit  des 
cobayes,  soit des  bovins  ou  des  porcs,  plus  rarement  des 
moutons.  La  préparation des  viandes  a  été faite  dans  des 
conditions  autant  que  possible  semblables  à  celle appliquée 
dans  les abattoirs.  Des  modalités  variables  de  conservation 
des  échantillons  ont  été réalisées  :  conservation  à  la tem-
pérature  ambiante,  réfrigération,  congélation  après  réfri-
gération préalable,  congélation  immédiatement  après  l'abat-
tage;  dans  le  cas  de  congélation diverses modalités  de  dé-
congélation  ont  été  envisagées.  Les  épreuves  ~e virulence 
des  échantillons  ont  été faites,  à  partir d'extraits  en 
milieu  aqueux  tamponné  ou  de  suc  de  presse,  dilués  ou  non, 
avant  administration  aux  animaux  d'épreuve.  Ceux-ci  étaient 
soit de  même  espèce  que  ceux  ayant  fourni  les échantillons, 
soit d'espèces  réceptives différentes.  L'administration  a 
été faite  par  injection intra dermique  (langue  des  bovins, 
coussinet plantaire du  cobaye)  ou  intrapéritonéale  (souri-
ceau)  parfois  complètée  par injection intra musculaire;  des 
essais  ont  été  également  conduits  par ingestion,  notamment 
chez  le porc. -7-
L'étude  systématique  de  l'infectiosité de  la viande 
a  été entreprise  en  Grande-Bretagne  par  Stockman  et  col  1925, 
à  la fois  sur  cobaye,  sur bovins  et  sur porcs.  Leurs  recher-
ches  en utilisant  des  viandes  de  cobayes  infectés  expérimen-
talement  ont  souligné  que  le  temps  de  survie  du  virus  dépend 
en  partie  de  la quantité  de  virus  initialement  présente  et 
que  la valeur  de  ce  temps  de  survie est  nettement  différente 
œlon  les tissus  constitutifs de  la carcasse.  Dans  les  car-
casses  de  cobayes  après  saignée,  dépouille  et éviscération, 
maintenues  à  une  température  variant  de  +  2°  à  +  7°C,  la 
survie  du  virus  a  été  de  3  à  1  jours  dans  le muscle,  de  21 
jours pour  le  sang  résiduel et  de  21  à  87  jours pour  la moellE 
osseuse.  Dans  les  carcasses  de  cobayes  non  saignés  mais  dé-
pouillés et éviscérés maintenues  entre  +  2°  et  +  1°C,  le  viru~ 
a  persisté jusqu'à  31  jours  dans  le muscle,  46  jours  dans  le 
sang,  96  jours  dans  la moelle  osseuse.  En  revanche,  à  la tem-
pérature  ambiante  (18  - 20°C),  la survie  du  virus était net-
tement  plus  courte  :  jusqu'à  15  jours  dans  le  sang,  jusqu'à 
15  jours  dans  la moelle  osseuse.  Ces  observations  ont  eu  le 
grand mérite  de  faire ressortir l'importance  de  la moelle 
osseuse  comme  facteur  de  longue  survie  dans  les  carcasses. 
Les  auteurs  attribuaient  cette propriété  à  la persistance 
d'une  importante quantité  de  sang  dans  la moelle  osseuse, 
sans  faire état de  la non  acidification de  ce  tissu au  cours 
de  la conservation  de  la carcasse.  Ils avaient  cependant  noté 
que  le  suc  musculaire,  mélangé  à  des  suspensions  de  virus, 
était parfois  capable  de  diminuer  leur pouvoir infectant. 
Les  recherches  des  mêmes  auteurs  anglais utilisant les vian-
des  de  bovins  et  de  porcs  sacrifiés  à  la phase  de  virémie, 
selon  les méthodes  habituelles  de  la boucherie,  ont  permis 
de  constater la persistance  du  virus  aphteux  dans  les condi-
tions  suivantes 
a)  carcasses  de  boeuf  congelées  entre  - 9,4°  et  - 12,2°C  : 
le  suc  musculaire n'était plus  virulent  après  11  jours, 
la moelle  osseuse restait virulente  après  76  jours 
b)  carcasses  de  porc  congelées  entre  - 9,4°  et  - 12,2°C 
le  suc  musculaire n'était plus  virulent  après  12  jours, 
la moelle  osseuse  se  révélait virulente après  76  jours -8-
c)  carcasses  de  boeuf  réfrigérées entre  - 1°  et  -2°C  : 
le  suc  musculaire n'était plus virulent  après  11  jours, 
la moelle  osseuse était encore  virulente  après  42  jours 
d)  carcasses  de  porc  réfrigérées  entre  - 1°  et  -2°C 
le  suc  musculaire n'était plus  virulent  après  12  jours, 
la moelle  osseuse restait virulente  après  42  jours. 
Ces  observations  ont  eu  le mérite  de  souligner  de 
nouveau  l'importance  de  la moelle  osseuse  et  celle-ci  a  encore 
été  confirmée  par  le fait  que  des  porcs  pouvaient  contracter 
la maladie  par ingestion  de  moelle  osseuse  mélangée  à  des 
esquilles d'os  qui  favorisaient  la pénétration du  virus  par 
les multiples  micro-lésions  qu'elles  créaient  dans  la bouche. 
En  revanche  les résultats  obtenus  avec  le  suc  mus-
culaire manquaient  de  rigueur  du  fait  que  n'était  pas  pré-
cisé  le moment  où  les  carcasses  avaient  été  confiées  au  froid 
par  rapport  à  celui  de  l'abattage.  Des  recherches  ultérieures 
devaient  préciser en  effet  l'importance primordiale  du  pH  du 
muscle,  lequel  évolue  vers  des  valeurs  acides  destructrices 
du  virus  dans  les  18  à  24  heures  qui  suivent  l'abattage,à la 
condition qu'une  application très  précoce  de  la congélation 
ne  vienne  pas  entraver  ce  processus. 
Les  chercheurs  britanniques  ont  repris  ces  travaux 
et  Andrews  et coll,l93l,en ont  donné  les résultats.  Ils ont 
tout  d'abord  confirmé  la sensibilité du  virus  à  des  pH  infé-
rieurs  à  6,2.  Ils  ont  ensuite  confirmé,chez  le  cobaye  dont 
la carcasse est  conservée  à  - 2°C,  que  la moelle  osseuse  reste 
longtemps  infectante  (107  jours)  et précisé que  les  tendons 
sont  également  de  très bons  protecteurs  du  virus  (145  jours). 
Mais  l'essentiel des  essais  concernait  la survie  du  virus 
dans  les divers  tissus  constituant la carcasse d'un bovin 
maintenue  à  basse  température.  Les  animaux  étaient infectés 
par  contact  avec  des  malades  et  sacrifiés  à  un  moment  où  l'on 
pouvait  estimer que  la virulence  du  sang  avait atteint  son 
maximum.  Aussitôt  après  l'abattage,  les  carcasses  étaient 
mises  en  réfrigération  à  - l,l°C pendant  3  jours et  demi, 
puis  elles étaient  stockées  à  - 1,7°C.  Les  prélèvements  effec-
tués  sur  ces  carcasses  servaient  à  inoculer des  porcs  pour 
vérifier la présence  de  virus.  Pour  un  bovin,seule  la moelle -9-
osseuse  fut  trouvée  contenir du  virus  33  jours  après  l'abat-
tage;  pour  un  autre,le virus était retrouvé  dans  les  joues 
après  33  jours;  pour  un  autre  bovin encore,la moelle  osseuse 
fut  trouvée  virulente  après  44  jours;  pour  un  autre  encore, 
la moelle  osseuse  contenait  du  virus  80  jours  après  l'abatta-
ge.  Ces  expériences  confirmaient  donc  le rôle  de  la moelle 
osseuse  comme  réservoir de  virus  dans  les  carcasses  de  boeufs 
naturellement  infectés et  soumises  à  la réfrigération.  On 
peut  leur  objecter le  choix  du  porc  comme  animal  test  étant 
donné  la sensibilité irrégulière au  virus  de  cette espèce. 
Les  constatations relatives  à  la longue  persistance 
du  virus  dans  la moelle  osseuse  des  carcasses  ont  été  confir-
mées  par  les  expériences  de  Galloway,  193l,sur le cobaye. 
Cet  auteur a  montré  en  outre  que  des  alternatives de  congé-
lation et  de  décongélation  ne  semblent  pas  diminuer  le rôle 
protecteur de  la moelle  osseuse. 
L'influence  du  pH  du  muscle  et de  la température  de 
conservation  de  la viande  a  été précisée par  les  recherches 
de  Hof  sur  le  cobaye.  Cet  auteur  a  trouvé  qu'à  la température 
de  2°  à  7°C  le délai  de  survie  du  virus  dans  le muscle  ne 
dépassait  pas  19  heures  et que  ce  délai était réduit  à  9  heuref 
pour  une  conservation  à  une  température  de  17°  à  l9°C.  Ce  ré-
sultat,  différent  de  ceux  trouvés  par  les premiers  chercheurs 
britanniques,  s'expliquait par  la rapide destruction du  virus 
sous  l'effet de  l'acidification lactique  du  muscle  qui  se 
développe  après  l'abattage si les  carcasses  ne  sont  pas  immé-
diatement  soumises  à  une  congélation ultra rapide. 
Avec  la seconde  guerre mondiale,  les  échanges  inter-
nationaux  de  viande  ont  pris  un  aspect  nouveau,  notamment  par 
l'emploi  de  températures  de  congélation très basses  (-35°  à 
- 40°C)  appliquées  rapidement  après  l'abattage  à  des  viandes 
désossées,  logées  en  cartons  ou  en  caisses.  Il importait  donc 
de  voir  le  comportement  des  viandes  aphteuses  dans  de  telles 
conditions.  Ce  sont  Henderson  et Brooksby,  1948,  qui  ont  entre· 
pris de  houvelles  expériences  à  ce  sujet.  Ils ont utilisé la 
viande  de  six  bovins  sacrifiés  48  heures  après  leur inocula-
tion et,pour vérifier la virulence  des  échantillons,  86  bovins 
ont  été  employés.  Le  muscle  réfrigéré  à  +  4°C  après  l'abattage 
reste  infectant  pendant  24  heures,  son  pH  s'abaisse pendant - 10-
ce  délai jusqu'à 5,6 et il ne  présente plus  de  pouvoir  infec-
tieux  le  3ème  jour.  Les  ganglions  lymphatiques,  réfrigérés  à 
+  4°C  dans  les mêmes  conditions  que  le muscle,ne  sont  plus 
trouvés virulents après  environ  5  mois.  En  revanche,  dans  le 
muscle  congelé  à  - 20°,  conservé  pendant  6  semaines,  le  pH 
est  6,6  et le virus  y  persiste vivant  et infectant.  A environ 
5  mois  il n'est plus  possible  de  caractériser la présence  du 
virus  dans  le muscle  conservé  à  - 20°C.  Les  ganglions  lympha-
tiques  conservés  en  congélation  à  - 20°C  sont  encore  infec-
tants  après  environ  6  mois,  leur  pH  est alors  6,7.  Un  quartier 
de  boeuf  accuse  au  moment  de  l'abattage un  pH  de  6,8  dans  le 
muscle  et  de  6,7  dans  les  ganglions  lymphatiques,  les  deux 
tissus  sont  alors virulents.  On  laisse ce  quartier en  resserre 
à  +  4°C  pendant  24  heures,  le muscle  accuse  un  pH  de  5,8  et 
n'est plus  virulent,  les ganglions  lymphatiques  ont  un  pH  de 
6,5  et  sont  encore virulents.  Le  même  quartier est alors  sou-
mis  à  la congélation  à  - l0°C  pendant  7  semaines  et  ses  gan-
glions  lymphatiques,  dont  le  pH  est  6,4  se  montrent  encore 
virulents.  Les  Auteurs  ont  appelé  l'attention sur  une  parti-
cularité  importante  du  muscle  congelé  aussitôt après  l'abatta-
ge  :  ce  muscle  conserve  longtemps  un  pH  élevé,  compatible 
avec  la survie  du  virus,  mais,  au  moment  de  la décongélation 
les mécanismes  d'acidification qui  étaient restés  bloqués 
par  le froid  se  remettent  en  action et le  pH  du  muscle  prend 
très rapidement  une  valeur  acide  :  par  exemple  un  morceau  de 
muscle  de  5  g  passe  en  62  minutes  de  pH  6,6  à  pH  5,4  lequel 
entraine très  rapidement  la disparition du  virus.  Pour  carac-
tériser ce  dernier  au  moment  de  la décongélation il importe 
que  celle-ci  se  fasse  par  immersion  dans  une  solution  tampon-
née  dont  le  pH  se  situe au-dessus  de  6,2.  La  même  précaution 
est inutile lors  de  la décongélation de  la moelle  osseuse  ou 
des  ganglions  lymphatiques.  Henderson et  Brooksby  ont  encore 
appelé  l'attention sur  la nécessité  de  disposer d'un  nombre 
important  de  porcs  (30  au  moins)  lorsque  l'on veut  vérifier 
par  ingestion la présence  de  virus  dans  des  échantillons  de 
viscères  ou  de  ganglions  congelés  1  heure  après  abattage  et 
décongelés  après  14  jours de  conservation  :  dans  l'exemple 
fourni  en  effet  deux  porcs  seulement  sur  30  avaient  contracté 
la maladie. -Il-
Des  expériences  qui  viennent  d'être décrites,  plu-
sieurs  notions  sont  à  retenir 
- il ne  peut  plus  être  mis  en  doute  que  la moelle  osseuse  et 
les ganglions  lymphatiques  peuvent  conserver  longtemps  son 
pouvoir  infectant  à  une  carcasse  qui  serait rendue  apparem-
ment  inoffensive par  l'acidification de  ses muscles. 
- la congélation ultra rapide,  qui  intervient  immédiatement 
après  l'abattage,  est plus  dangereuse  pour  la conservation 
du  pouvoir  infectieux d'une  carcasse  que  la congélation 
n'intervenant  qu'après  une  période  de  séjour  de  cette car-
casse  en re-sserre  tempérée  au  cours  de  laquelle 1' acidifica-
tion du  muscle  a  le  temps  de  se réaliser. 
- le muscle  dont  la virulence  a  été  conservée  par la congéla-
tion perd  rapidement  son  pouvoir  infectieux  à  la décongéla-
tion  lorsque  celle-ci est faite  dans  les  conditions  habi-
tuelles  de  la pratique 
- l'inoculation dans  les  lieux d'élection  à  un  animal  de  la 
même  espèce  que  celui qui  a  fourni  les  échantillons est 
la méthode  la plus  sensible pour déceler la virulence  de 
ces  échantillons. 
La  plupart  de  ces  remarques  avaient  déjà  été faites 
par Vallée,  1929,  lequel avait d'autre part  observé  que  le 
risque  présenté  par  la viande  de  contenir le virus existait 
essentiellement  à  la période  de  début  de  la maladie,  jusqu'au 
moment  de  l'apparition de  l'aphte primaire."  C'est  au  moment 
"où  les  lésions  sont  le mieux  établies  que  la viande  apparaît 
"le moins  dangereuse  parceque,  à  cette période,  tous  les  tissus 
"se  sont  libérés  du  virus  véhiculé  au  début  par  le  sang."  di-
sait le  savant  alforien dans  ses  conférences  sur la fièvre 
aphteuse  faites  en  Argentine. 
Aux  facteurs  déjà  envisagés  qui  conditionnent  la 
survie  du  virus  dans  les viandes,  il convient  d'ajouter encore 
l'inégale répartition de  celui-ci dans  tout  le tissu musculaire 
qui  avait  déjà  été  signalée  par  Hof.  Les  travaux  de  Korn  et 
Potel,  1954,  infectant  des  veaux  et  des  jeunes  bovins  avec  le 
virus  A5,  ont  montré  l'existence de  territoires de  dégénéres-
cence  musculaire  où  le titre du  virus était plus  élevé  que 
dans  les muscles  voisins  apparemment  normaux  et  dont  le  pH 
restait  de  l'ordre  de  6,4  à  6,6  après  séjour  de  72  heures  à - 12-
la température  ambiante.  Lorsque  des  animaux  sont  sacrifiés 
à  la phase  virémique  d'une  forme  grave  de  la maladie,  il se 
peut ainsi que  le virus  persiste plus  longtemps  dans  les  lé-
sions musculaires  que  dans  les muscles  indemnes  de  lésions. 
Les  recherches  des  auteurs  britanniques  avaient 
porté  sur des  animaux  de  l'espèce bovine  et  jusque  là  peu  de 
travaux avaient  été  consacrés  à  la viande  de  porc.  Il était 
nécessaire  de  combler  cette  lacune  d'autant  plus  que  Laurens, 
1926  avait publié  des  observations  selon  lesquelles il était 
impossible d'infecter un  porc  en  lui injectant  des  extraits 
de  viande  de  porc  prélevés  à  la phase  virémique  de  la maladie 
ou  en  lui faisant  ingérer cette viande,  ce  qui  avait  amené 
cet  auteur  à  conclure  que,  pratiquement,  les viandes  des  ani-
maux  aphteux  sont  inoffensives. 
Les  travaux  de  Wittman  ,  1957  devaient  faire  ressor-
tir une  durée  de  survie  du  virus  dans  les  viandes  porcines 
constatée  par inoculation  au  souriceau,  sensiblement  analogue 
à  celle constatée  pour  les  viandes  bovines  :  pour  des  viandes 
conservées  entre  1°  et  7°C,  le  virus  persiste  70  jours  dans 
les ganglions  lymphatiques  et  dans  le  sang résiduel.  D'autre 
part,  la persistance  du  virus  dans  le  lard est  fonction  du 
pH  qui  se  développe  dans  ce  tissu  :  du  lard  dont  le  pH  atteint 
6,0 ne  conserve  pas  le virus  plus  de  48  heures.  Pratiquement, 
un  lard infectieux laissé pendant  24  heures  à  +  4°C  puis  conge-
lé  entre  - 15  et  - 20°C  conserve  le virus  au  moins  55  jours; 
après  décongélation il faut  conserver  ce  lard pendant  4  jours 
à  21°C  pour  que  son  pH  prenne  une  valeur inférieure  à  6,0 et 
qu'il soit débarrassé  du  virus. 
Savi  et  coll,l96l,ont  également  effectué  des  recher-
ches  sur  la viande  de  porc,  en  y  recherchant  le virus  par 
inoculation  à  des  cultures  de  cellules  de  reins  de  veau  :  chez 
un  porc  abattu  40  heures  après  l'inoculation,  le virus  est 
présent,  au  moment  de  l'abattage dans  les muscles,  le  lard,  la 
moelle  osseuse  et  les  ganglions  lymphatiques.  Dans  cette  car-
casse,soumise  à  la réfrigération,le virus  persiste dans  le 
muscle  pendant  24  heures  mais  il ne  peut  être mis  en  évidence 
après  10  jours alors  que  le  lard,  la moelle  osseuse et  les 
ganglions  restent virulents.  Dans  cette carcasse  soumise  immé-
diatement  à  la congélation,  à  - 30°C,  le muscle  cesse d'être - 13  -
virulent  au  70è  jour de  conservation alors  qu'au  210è  jour 
le  lard,  la moelle  osseuse  et  les ganglions  lymphatiques 
recèlent  encore  le virus.  La  même  expérience  faite  avec  un 
porc  sacrifié  43  heures  après  l'inoculation donne  un  résultat 
entièrement négatif pour  le muscle,  même  au  moment  de  l'abat-
tage,mais  un  résultat  analogue  au  précédent  en  ce  qui  concerne 
la moelle  osseuse  et  les  ganglions  lymphatiques  en  congélation 
et en réfrigération. 
Les  expériences  antérieures  ayant  mis  l'accent  sur 
la survie  du  virus  dans  la moelle  osseuse,  les  ganglions  lym-
phatiques  et  les  caillots  sanguins  résiduels,  Cottral et  col, 
1960,  ont  organisé  une  vaste  expérimentation pour  approfondir 
cette notion.  Les  Auteurs  ont  montré  tout  d'abord  que  la chute 
du  pH  dans  les  muscles  d'une  carcasse  de  boeuf  conservée  à 
+  4°C  est  plus  précoce  et plus  rapide  pour  les  muscles  profonds 
que  pour  les  muscles  superficiels;  le risque  de  survie  du 
virus  est  donc  plus  grand  dans  les muscles  superficiels.  Les 
bovins  fournisseurs  des  échantillons  avaient  tous  été  sacri-
fiés  33  à  35  heures  après  leur inoculation.  Le  muscle  conser-
vé  3  heures  à  20°C  accusait  un  pH  5,9 et  contenait  du  virus; 
en  revanche  le muscle  conservé  72  heures  à  +  4°C  accusait  un 
pH  5,5  et  ne  contenait  plus  de  virus.  Ce  muscle  placé  dès 
l'abattage  en barils et maintenu  16  jours  à  l°C  avait  un  pH 
5,6  et  ne  contenait  pas  de  virus;  il en était  de  même  pour  le 
muscle  ayant  subi  une  maturation  à  4°C  pendant  72  heures  et 
placé  en barils,  qui  accusait  au  bout  de  16  jours  un  pH  5,6, 
de  même  également  pour  les  sucs  tissulaires collectés  au 
fond  des  barils  au  bout  de  19  jours  de  conservation.  Les  gan-
glions  lymphatiques  après  3  heures  à  20°C,  après  72  heures  à 
4°C,  et après  50  jours  de  séjour  en barils  à  l°C  étaient viru-
lents.  D'autre part,pour une  carcasse  laissée  à  ~Pc,  la moelle 
osseuse  accusait  pH  7,5  au  73è  jour de  conservation et  conte-
nait  encore  du  virus,  les ganglions  lymphatiques  accusant  un 
pH  6,7  et  les caillots sanguins  résiduels  accusant  pH  7,1 au 
60è  jour  contenaient  du  virus  et  même  les muscles  qui  accusaie~ 
pH  6,0  après  60  jours  contenaient  également  de  faibles  quan-
tités de  virus,  probablement  parce qu'ils récèlaient  quelques 
petits caillots  sanguins  résiduels  porteurs  du  virus. - 14-
Des  expérienctu  complémentaires  devaient  montrer 
à  Cox  et  col,  1961,  que  le  virus  est présent  dans  le ganglion 
lymphatique  d'un bovin  dès  la 20ème  heure  qui  suit  l'inocula-
tion,  donc  avant  l'apparition de  tout  signe  clinique  de  la 
maladie,et qu'il est  également  présent  dans  le ganglion  lym-
phatique et  la moelle  osseuse,  mais  non  dans  le muscle,d'un 
boeuf  sacrifié  cinq  jours  après  la disparition des  signes 
cliniques  de  la maladie.  D'autre part,le virus  se  retrouvait 
dans  les  ganglions  hématiques  comme  dans  les  ganglions  lympha-
tiques.  Enfin,la moelle  osseuse  d'une  carcasse  infectée qui 
avait été  conservée  194  jours  à  +  l°C,contenait  encore  du  virus 
et elle était  capable d'infecter un  porc  par  ingestion lors-
qu'elle était mélangée  à  des  esquilles d'os. 
Gailiunas  et  col~,l964,  devaient  également  démon-
trer que  chez  le boeuf  expérimentalement  infecté,  le virus 
apparaît  dans  la synovie  12  heures  après  l'inoculation et  y 
persiste pendant  cinq  jours.  Dans  les  articulations  intactes 
conservées  entre  l°C  et  4°C  le virus  survit  24  jours.  Si  la 
synovie  est  congelée  à  - 20°C  la survie atteint  117  jours.  Le 
pH  de  la synovie  reste  sensiblement  constant  à  une  valeur qui 
varie  entre  7,6  et  8,8.  Ainsi,  les  articulations,  comme  les 
ganglions,  la moelle  osseuse  et  les  caillots  sanguins  résiduels 
peuvent  jouer un  rôle protecteur vis-à-vis  du  virus  dans  les 
carcasses. 
D'autre travaux  encore  ont  apporté  une  confirma-
tion de  la longévité  du  virus  aphteux  dans  certains  éléments 
de  la carcasse.Ainsi,Savi et  coll,l961,  dans  la carcasse  d'un 
veau  sacrifié  31  heures  après  l'inoculation de  virus  du  type 
A,ne  trouvent  pas  le virus  dans  le muscle  au  moment  de  l'abat-
tage mais  le  trouvent  dans  la moelle  osseuse  et  les  ganglions 
musculaires  après  8  jours  de  réfrigération entre  +  2°  et  +  4°C 
et  après  2lo  jours  de  congélation  à  - 30°C.  Pour  un  autre  veau, 
sacrifié  38  heures  après  l'inoculation,les résultats  sont 
identiques  en  ce  qui  concerne  la moelle  osseuse  et  les  gan-
glions;  en  outre  on  trouve  le virus  dans  le muscle  au  moment 
même  de  l'abattage mais il en  disparait très rapidement  puis-
qu'il n'est retrouvé  ni  dans  le muscle  réfrigéré ni  dans  le 
muscle  congelé. - 15-
De  même  Poplaukhin,  1961,  exprime  l'avis que  le 
virus  peut  survivre  dans  la moelle  osseuse  des  carcasses  de 
bovins  pendant  8  mois  de  congélation.  Uhlmann,  1962,  souligne 
que  les  carcasses  peuvent  être  imprégnées  de  virus  du  fait  de 
la virémie  dès  la période d'incubation  de  la maladie,  notam-
ment  pour  les  jeunes  porcs  à  l'engrais; il signale que,dans 
une  demi  carcasse  de  bovin  inoculé  d'un  des  trois  types  0,  A, 
ou  c,  du  virus,  conservée  en réfrigération  à  +  4°C  après  un 
séjour  de  24  heures  à  la température  ambiante,  la recherche  du 
virus  par  injection  au  souriceau permet  d'affirmer que  les 
ganglions  lymphatiques  peuvent  être  encore  virulents après 
4  jours et  la moelle  osseuse  après  11  jours. 
Cottral,  1969,  a  apporté  les précisions  les plus 
récentes  sur  la survie  du  virus  aphteux  dans  les  carcasses 
de  bovins  infectés  par  les virus  O,A  et  SATl.  Les  animaux 
ont  été  abattus  à  différents  moments  entre  12  heures  et  8 
jours  après  l'inoculation.  Les  échantillons  prélevés  ont  été 
examinés  au  moment  de  l'abattage puis  après  stockage  de  4,7, 
12  et  24  mois  entre  1°  et  4°C.  On  a  trouvé  le  virus  dans  la 
moelle  osseuse  prélevée  jusqu'au  6ème  jour après  l'inoculation. 
Le  virus  présent  dans  la moelle  osseuse  48  heures  après  l'ino-
culation y  a  conservé  sa virulence  pendant  une  durée  de  stocka-
ge  de  210  jours;  le  même  virus  dans  les  ganglions  lymphatiques 
et les ganglions  hématiques  a  conservé  sa virulence  pendant 
120  jours.  En  publiant  ces  résultats Cottral  a  également 
dressé,  d'après  la littérature en  la matière,  des  tableaux 
relatifs  au  temps  de  survie maximum  du  virus~hteux dans  tou-
tes  les  conditions  expérimentalement  étudiées.  En  ce  qui  con-
cerne  les  carcasses,  l'Auteur  signale tout  d'abord  que  la 
congélation  y  maintient  le virus  pendant  des  années.  Il si-
gnale  ensuite  que  dans  les  carcasses  infectées,  conservées 
entre  1°  et  7°C  la survie maximum  du  virus  est  la suivante  : 
sang  du  porc,  70  jours  (Wittman,  1957)  sang  du  boeuf,  60  jours 
(Cottral et  co~ 1960)  moelle  osseuse  du  boeuf,  210  jours 
(Cottral,  1969)  moelle  osseuse  du  porc,  42  jours  (Stockman  et 
col~  1927)  ganglions  lymphatiques  du  boeuf,  120  jours  (Cottral, 
1969)  ganglions  lymphatiques  du  porc,  70  jours  (Wittman,  1957) 
ganglions  hématiques  du  boeuf,  120  jours  (Cottra1,  1969) 
synovie  du  boeuf,  19  jours  (Gailiunas  et  co~ 1964)  muscle  du 
boeuf,  3  jours  (Henderson  et  col~  1948)  muscle  du  porc,  1  jour - 16-
(Savi  et  col~,l961) muscle  du  boeuf  au  niveau  des  lésions,  3 
jours  (Korn  et  colJ,l954)  muscle  saigneux  de  cobaye,  31  jours 
(Stockman  et  colli,l927). 
De  l'ensemble  de  ces  informations,  toutes  basées  sur  des 
recherches  expérimentales,  découlent  les  conclusions  suivantes  : 
1°  Une  carcasse  de  boucherie  est  un  ensemble  complexe  de  compo-
sants  dans  chacun  desquels  la survie  du  virus  aphteux  est  de 
durée  variable. 
2°  Le  virus  est réparti  dans  tous  les  composants  de  la carcasse 
à  un  stade très précoce  de  la maladie,  c'est  à  dire  à  la phase 
d'incubation,  avant  même  qu'apparaissent  les premiers  symptômes, 
du  fait  de  la virémie  qui  se réalise  à  ce  stade. 
3°  Le  froid,  aux  températures  de  congélation,  est un  excellent 
facteur  de  conservation  de  la virulence  de  tous  les  composants 
de  la carcasse,  d'autant plus  efficace qu'il est  appliqué  plus 
précocément  après  l'abattage  de  l'animal. 
4°  De  tous  les  composants  d'une  carcasse,  le muscle  est celui 
dans  lequel  la survie  du  virus  aphteux  est  le plus  aléatoire, 
en  raison  de  l'acidification qui  s'y déroule  après  l'abattage 
lorsque  la carcasse est maintenue  à  des  températures  supérieures 
à  celle de  la congélation.  Lorsque  le  pH  du  muscle  atteint 
une  valeur  égale  ou  inférieure  à  6,2,  la survie  du  virus  est  irr:-
possible.  Cette  valeur est atteinte dans  les  muscles  normaux; 
elle peut  ne  pas  être atteinte  lorsque  le muscle  est porteur 
de  lésions  dégénératives;  elle n'est  certainement  pas  atteinte 
si le muscle  est  soumis  à  la  congélation rapide  aussitôt  après 
1' abattage. 
5°  Tous  les  composants  d'une  carcasse  autres  que  le muscle  ae 
subissent  pas  d'acidification après  l'abattage.  De  ce  fait ils 
permettent  tous  la  survie  du  virus  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  La  moelle  osseuse  est le réceptacle  le plus  favora-
ble  à  une  longue  survie  du  virus.  Toutefois  les ganglions  lympha-
tiques et  hématiques,  la synovie,  les  caillots de  sang qui  per-
sistent  inévitablement  dans  les  carcasses  et  le  lard,peuvent 
également  protéger  le  virus. 
6°  Il est  de  toute  évidence  illusoire d'envisager de  débarrasser 
intégralement  une  carcasse  de  tous  ses  composants  favorables  à 
la survie  du  virus. 
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Persistance  du  virus  aphteux 
dans  les  abats  frais  ou  congelés 
L'importance  du  commerce  international des  abats, 
tant  sous  la  forme  d'abats réfrigérés  que  sous  la  forme 
d'abats  congelés  a  suscité  des  recherches  sur  la persis-
tance  du  virus  aphteux  dans  ces  produits, en  même  temps  que 
l'on étudiait  la persistance  dans  les  viandes. 
Les  divers  parenchymes  qui  forment  les  abats  ne 
subissent  pas  après  l'abattage des  animaux  de  boucherie 
une  acidification  comparable  à  celle  que  subit  le muscle. 
Ils  comportent  aussi,  pour  la plupart  des  ganglions  lymph~­
tiques qui  leur  sont  propres.  Ils contiennent  souvent  des 
reliquats  de  sang  sous  forme  de  caillots persistant dans 
leur réseau vasculaire.  Ce  sont  autant  de  raisons  qui  per-
mettent  de  penser  que  le  virus  aphteux  doit  avoir  une  sur-
vie  relativement  longue  dans  ces  produits. 
Stockman  et coll  (1927),  ont  expérimenté  sur des 
cobayes  sacrifiés  24  heures  après  l'inoculation expérimen-
tale,  saignés  ou  non,  dépouillés  et éviscérés  dont  les  reins 
restaient  adhérents  à  la carcasse,  conservés  à  la tempéra-
ture  ambiante  ou  à  la température  de  réfrigération.  Ils ont 
trouvé  que  le virus  persistait moins  de  4  jours  dans  les 
reins  des  cobayes  non  saignés  conservés  à  la température 
ambiante,  alors qu'il persistait jusqu'à  83  jours  dans  les 
reins  de  cobayes  saignés  et  conservés  à  la réfrigération, 
une  durée  intermédiaire était trouvée  pour  les  cobayes  non 
saignés  conservés  en  réfrigération. 
Bedson  et coll  (1927)  ont  sacrifié des  cobayes  24, 
48  et  72  heures  après  l'inoculation du  virus;  les  poumons, 
les reins,  le  foie  et  la rate  ont  été conservés  à  5°C.  Ils 
ont  trouvé  des  délais  de  conservation  du  virus  relativement 
courts  :  respectivement  10,  11  et  19  jours  pour  les  cobayes 
sacrifiés  24,  48  et  72  heures  après  l'infection. - 18-
Andrews  et coll  (1927)  ont  mesuré  le  temps  de  survie 
du  virus  dans  divers  organes  prélevés  dès  la mise  à  mort, 
la saignée  et  la  dépouille~conservés à  - 2°C,  provenant  de 
cobayes  expérimentalement  infectés.  Ils  ont  trouvé  des  va-
leurs  sensiblement  plus  grandes  :  99  jours  pour  le  foie, 
96  jours pour  les  reins  et  les  poumons,  82  jours  pour  la 
langue  et  62  jours pour  le  coeur. 
Les  expériences  sur  cobayes  offrant  l'inconvénient 
de  ne  pas  correspondre  exactement  aux  conditions  du  commerce 
des  abats  de  boucherie,  des  observations  ont  été  faites  sur 
des  viscères  de  bovins  et  de  porcs.  Dans  des  essais  fragmen-
taires,  Stockman  et coll  (1927)  ont  ainsi  trouvé  que  les 
reliquats  de  sang  contenus  dans  le  coeur  provenant  d'un 
boeuf  sacrifié  à  la phase  virémique  et  conservé  entre  - 9,4°C 
et  - 12,2°C  recèlait  encore  le virus  42  jours  après  l'in-
fection  expérimentale;  ce  délai était de  34  jours  pour  le 
coeur  d'un  porc.  En  revanche,  le  virus  avait  disparu  du  foie 
après  43  jours  de  congélation  ou  après  42  jours  de  réfrigé-
ration entre  - l,l°C et  - 2,2°C.  Il est  vrai  que  l'épreuve 
de  virulence  du  foie  avait  été effectuée  par  inoculation 
au  porc  qui  s'est par la suite révélé  comme  un  réactif in-
constant. 
Dans  le  même  esprit,  Andrews  et  coll  (1931)  ont  in-
fecté  6  bovins  dans  les  conditions  naturelles c'est  à  dire 
par  contact  avec  un  animal~hteux.  Ces  trois bovins  ont  été 
sacrifiés selon les méthodes  classiques  de  la boucherie, 
à  la phase  virémique  de  leur maladie,  et  leurs  abats,  pré-
levés  aussitôt  après  l'habillage des  carcasses  ont  été  enve-
loppés  d'une  stockinette et  traités soit par réfrigération 
préalable  pendant  3  jours  à  - l,l°C suivie  de  congélation 
à- 7,7°C,  soit par  congélation directe à- 9,4°C.  La  recher· 
che  du  virus  dans  les  organes  a  été effectuée par inocula-
tion  au  porc,  épreuve  criticable puisque  certains des  porcs 
ainsi utilisés devaient  par  la suite  se  révéler réfractaires 
à  l'inoculation de  virus  pleinement  virulent.  Les  chercheurs 
anglais  ont  constaté  dans  ces  conditions  que  le  coeur,  le 
foie,  les reins,  le  thymus,  le cerveau et  la bile ne  peuvent 
infecter le porc  à  partir du  13è  jour qui  suit  l'abattage 
mais  que,  pour  certains bovins,  la langue  et  les  joues  peu-
vent  rester virulentes  jusqu'au 33è  jour après  l'abattage. - 19-
Les  travaux  de  Henderson et  Brooksby  (1948)  déjà 
mentionnés  pour  la viande,  ont  également  concerné  certains 
abats  de  bovins  :  le  foie,  le rein et  le  rumen  dont  les 
piliers constituent  un  gîte  pour  la persistance du  virus. 
Le  foie  et  le rein,  congelés  à  - 20°  aussitôt  après  habil-
lage  de  la carcasse  sont  éprouvés  pour  la persistance  du 
virus  après  décongélation  à  l'issue d'une  durée  de  conser-
vation  de  7  semaines  :  leur pH  oscille alors  entre  6,4  et 
6,9,  ils contiennent  encore  du  virus.  Les  piliers du  rumen 
traités dans  les  mêmes  conditions  accusent  après  7  semaines 
un  pH  variant  de  6,8  à  7,1 et  contiennent  également  le  virus. 
Si  l'on prolonge  la durée  du  stockage  en  congélation,  le 
foie  n'est plus  infectant  après  4,75  mois  alors  que  les 
piliers du  rumen  le  sont  encore  et  le restent  jusqu'à  5,75 
mois,  leur pH  étant  alors  de  l'ordre  de  6,4. 
S'opposant  dans  une  certaine mesure  aux  résultats 
défavorables  des  auteurs  précédents,  les  recherches  faites 
à  l'abattoir de  Brescia par Niggli  (1956)  ont  fait ressortir 
pour  le  foie  et  la rate  de  bovins  prélevés  23  heures  après 
l'inoculation de  virus  aphteux  et  conservés  à  +  4°C  qu'ils 
sont  encore  infectants  après  24  heures  de  resserre mais 
ne  le  sont  plus  après  51  heures,  délai  au  bout  duquel  le 
pH  s'est abaissé  à  6,51  :  Si  l'on a  pris  la précaution 
d'arroser les  viscères  deux  fois  avec  une  solution à  2  p.lOO 
d'acide  lactique  pendant  la durée  de  la resserre,  les  or-
ganes  peuvent  être utilisés pratiquement  au  même  titre que 
la viande  "c'est  à  dire  sans  danger". 
Cependant  Wittmann  (1957)  a  trouvé  des  durées  de 
survie  du  virus  plus  longues  dans  certains viscères  de 
porc  maintenus  en réfrigération  :  42  jours  pour  le  poumon, 
le rein et  la rate,  27  jours  pour  la cervelle. 
De  même,  les  travaux  de  Savi  et coll  (1961)  effectués 
sur  des  viscères  de  porcs  et  de  veaux  expérimentalement  in-
fectés  et  sacrifiés entre  40  et  43  h  (porcs)  et  entre  31 
et  38  h  (veaux)  après  l'inoculation,  ont  montré  une  possi-
bilité beaucoup  plus  grande  de  survie  du  virus,  notamment 
dans  les  organes  congelés.  Les  auteurs  italiens ont  en  effet 
trouvé,  pour  le porc,  que  la réfrigération est  compatible 
avec  la survie  du  virus  pendant  30  jours  dans  le  poumon,  la - 20-
cervelle,  l'estomac,  l'intestin et  la langue,  et pendant 
24  heures  dans  le  rein,  la rate,  le  foie,  tandis  que  le 
coeur n'est déjà plus  trouvé  virulent  au  moment  de  l'abat-
tage;  en  ce  qui  concerne  la congélation,  elle permet  la 
survie  du  virus  jusqu'à  2lo  jours  dans  le  poumon,  la cer-
velle,  l'estomac,  l'intestin,  la  langue,  le rein,  la rate 
et  le foie.  Pour  le  veau,  ces  mêmes  auteurs  ont  trouvé 
qu'en réfrigération,  le  virus  peut  survivre  jusqu'à  8  jours 
dans  le  poumon,  le  rumen,  l'utérus et  la langue,  jusqu'à 
48  heures  dans  le rein,  la rate,  tandis  que  le  coeur,  la 
cervelle et  le  testicule  sont  indemnes  de  virus  dès  le  mo-
ment  même  de  l'abattage;  en  revanche,  en  congélation  le 
virus  peut  se  conserver  jusqu'à  210  jours  dans  le  poumon, 
le  rumen,  l'utérus,  la langue,  le rein,  le  foie  et  jusqu'à 
120  jours  dans  la rate et l'intestin. 
Des  résultats  comparables  ont  été  observés  pour 
certains viscères  de  bovins  réfrigérés1 par  Wisniewski 
(1963)  selon  qui  le virus  est  inactivé  dans  le  coeur  en 
moins  de  48  heures,  mais  peut  persister au  moins  9  jours 
dans  la rate  et  les reins,  tandis qu'il disparaît  du  foie 
en  5  à  9  jours. 
En  1969,  Cottral  a  repris  des  recherches  sur la 
persistance  du  virus  des  types  0,  o1,  A12  et  SAT1  dans  les 
viscères  de  boeufs  expérimentalement  infectés,  avec  contrô-
le  sur cultures  cellulaires  de  rein  de  bovin.  Il a  constaté 
pour  le virus  0-CANEFA-9,  qu'au delà  de  10  jours  après 
l'inoculation,  aucun  organe  ne  contient  plus  de  virus,  que 
tous  les  organes  sont  envahis  par  le  virus  déjà  12  heures 
après  l'inoculation et qu'à  la faveur  d'une  conservation 
à  1  - 4°C  le virus disparaît  du  rein,  de  la rate et  du 
foie  après  4  jours mais  qu'il persiste jusqu'à  8  jours  dans 
le  rumen. 
Cet  ensemble  de  recherches  apporte  l'impression 
que  le  virus  aphteux  présent  dans  certains  organes  dès  la 
phase  d'invasion de  la maladie,  ainsi  que  l'avaient montré 
Levaditi et coll  (1926)  peut  persister pendant  un  temps 
variable  en  fonction  de  la nature  du  tissu en  cause  et  des 
conditions  de  conservation,  le d§faut  d'acidification après - 21-
l'abattage,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  le muscle, 
et la mise  en  congélation étant  deux  importants  facteurs 
de  survie. 
Mais  il est  encore  un  facteur  de  longue  contami-
nation  de  certains  viscères  qui  mérite  une  attention parti-
culière, il s'agit du  cas  des  animaux  porteurs  de  virus 
dont  l'existence jadis contestée  ou  sous-estimée  semble 
avoir pris,  au  cours  des  deux  dernières  decennies  une  im-
portance  de  plus  en  plus  grande. 
L'état  de  porteur  de  virus  peut  se  réaliser soit 
du  fait  d'une  résistance  individuelle particulière  au  cours 
d'une  épizootie  de  fièvre  aphteuse,  soit  du  fait  de  la per-
sistance  du  virus  dans  certaines parties  du  corps  de  l'ani-
mal  convalescent  ou  apparemment  guéri,  soit  du  fait  de  l'in· 
rection  inapparente  d'animaux  préalablement  vaccinés.  Ces 
trois conditions ontâé signalées.  On  sait  notamment  que 
la réceptivité  individuelle  du  porc  est très  variable 
( Henderson  et coll  ( 19 4.8:0' autre  part,  Oli  t sky  et  coll 
(1928)  ont  montré  que  chez  un  bovin  guéri  de  fièvre  aphteu-
se,  le virus  peut  persister jusqu'à  34  jours  dans  les tra-
ces  des  lésions  rndales  .  Brandt  ( 1928)  a  trouvé  que  ce 
délai peut  atteindre  159  jours  chez  des  bovins  et  des  porcs. 
De  leur côté,  Waldmann  et  coll  (1931)  ont  réussi  à  mettre 
en  évidence  le  virus  dans  le  sang  et  dans  l'urine  de  bo-
vins  considérés  comme  guéris  depuis  un  temps  pouvant  aller 
jusqu'à  246  jours.  Aux  Pays-Bas,  Van  Bekkum  et  coll  (1959) 
ont  retrouvé  du  virus  aphteux  après  5  mois  dans  la salive 
de  bovins  considérés  comme  guéris,  mais  en quantité  trop 
faible  pour  contaminer  un  animal  neuf  par  contact.  Cepen-
dant,  Meier  (1959)  estime  que  le  problème  des  porteurs 
convalescents  de  virus n'existe pas  chez  le  porc.  Mais 
quelques  années  plus  tard  Sutmoller et coll  (1965)  montrent 
que  l'on peut  trouver des  porteurs  de  virus  pendant  plu-
sieurs  mois  non  seulement  chez  des  animaux  cliniquement 
guéris  mais  encore  chez  des  bovins  vaccinés  puis  éprouvés 
soit par inoculation soit par  contact.  Burrows  (1966)  cite 
des  exemples  de  bovins  restés  porteurs  de  virus  jusqu'à 
16  mois  après  l'infection;  le  même  Auteur  montre  que  le 
portage  de  virus  peut  concerner  des  virus  exotiques tel 
le  type  SAT  3  et  souligne  enfin que  les  moutons  peuvent - 22-
également  héberger  le  virus  au titre de  porteurs.  Le  ris-
que  des  porteurs  de  virus  par des  animaux  vaccinés  est  de 
nouveau  évoqué  par Van  Bekkum  et coll  (1966),  par  Ange  dè 
Mello  et  coll  (1966  et  1970).  Une  revue  d'ensemble  de  la 
question  a  été faite  par  Henderson  (1967).  Chez  les  porteurf 
de  virus  la technique  de  Van  Bekkum,  reprise  par  Dhennin 
et coll  (1967)  a  permis  de  démontrer  que  le  gîte  de  beau-
coup  le plus  important  pour  la conservation du  virus  est 
constitué par  la région  oesophage-pharyngienne  et plus 
particulièrement  la face  supérieure  du  voile  du  palais. 
Mais  il peut  exister encore  d'autres gîtes virulents,  à 
la vérité plus  secondaires  :  le  rumen  et  les pieds. 
En  matière  de  risque  de  transmission  de  la fiè-
vre  aphteuse  par  l'intermédiaire des  abats,  il est  néces-
saire de  tenir  compte  des  organes(tête,  panse,  pieds)  qui 
peuvent  servir de  siège  au  virus  chez  les  animaux  porteurs 
de  virus,  même  s'il s'agit de  sujets  solidement  vaccinés. 
L'impossibilité  où  l'on se  trouve  de  fixer  avec  précision 
un  délai  à  la disparition du  virus  possiblement  présent 
dans  c,es  abats  impose  de  leur faire  subir un  traitement 
qui  garantisse  leur assainissement  avant  leur sortie de 
l'abattoir. - 23-
Persistance du  virus  aphteux  dans  les  issues 
provenant  d'animaux  de  boucherie. 
Au  cours  de  la maladie  aphteuse,  le virus  est 
présent  dans  divers  tissus et organes  constituant,  dans 
l'industrie de  la viande,  le  groupe  des  issues,  c'est  à 
dire  les  éléments  à  usage  autre  que  l'alimentation.  Il 
s'agit notamment  du  sang,  des  peaux,  de  la laine et les 
poils,  des  boyaux,  des  onglons  et des  produits  opothérapi-
ques.  On  peut  y  ajouter la bile qui  reçoit  divers  usages 
industriels et  le  sperme  récolté en  vue  de  l'insémination 
artificielle. 
Le  Sang 
Il est  classique  qu'après  inoculation expérimen-
tale  ou  contagion  naturelle,  le virus  envahit  précocément 
le  torrent  circulatoire.  Dhennin  et  coll  (1960)  ont  même 
trouvé  qu'au  cours  de  l'inoculation expérimentale  du  cobaye, 
la virémie  peut  se  développer  en  quelques  minutes s'il y  a 
blessure  vasculaire.  Les  recherches  de  Waldmann  et  coll 
(1931),  Cottral et coll  (1968),  Sellers et  coll  (1968)  ont 
montré  que  le virus est décelable  dans  le  sang des  bovins 
infectés par inoculation  ou  par  contact  parfois  2  heures 
seulement  après  l'infection et que  le délai entre  l'appari-
tion  de  la virémie  et celle des  aphtes  primaires  peut  varier 
de  8  à  40  heures  en  cas d'inoculation et  de  1  à  6  jours  en 
cas  d'infection par  contact. 
La  persistance  de  la virémie  a  été étudiée  par 
divers  &utours.  Vallée  (1929)  estime  que  la virulence  du 
sang di8parait  avec  l'intervention de  la défervescence. 
Waldmann  (1931)  constate  pour  500  bovins  infectés  que  l'on 
ne  retrouve  le  virus  dans  le  sang,  le  7è  jour après  l'infec-
tion,que  chez  2,6  p.lOO  d'entre  eux.  Cependant,  grâce  à  une 
méthode  de  concentration spéciale,  Waldmann  et coll  (1931) 
retrouvent  le virus  dans  le  sang  de  bovins  infectés  jusqu'au 
58è  jour.  Selon  Andrews  et coll  (1937)  chez  des  bovins  in-
fectés  par  contact,  le  sang  peut  rester virulent  jusqu'à la - 24-
97è  heure  qui  suit  le  contact  infectant.  Les  recherches  de 
Cottral  (1969)  montrent  aue  le  virus  peut  se  retrouver  dans 
le  sang  des  bovins  infectés  par inoculation jusqu'à  4  jours 
après  l'infection initiale. 
Le  délai  de  survie  du  virus  dans  le  sang recueillj 
à  la phase  de  virémie  est  variable.  Brooksby  (1948)  a  défini 
les  facteurs  àe  cette variation pour  le  sang  de  cobaye  :  mo-
ment  de  la virémie  où  la récolte est  effectuée,  température 
de  conservation,  défibrination,  élimination  des  éléments 
figurés.  Ainsi,  les  virus  des  types  0,  A et  C peuvent  per-
sister dans  le  sang  conservé  à  37°C  jusqu'à  7  jours si le 
sang est citraté et  jusqu'à 3,5  jours s'il est défibriné. 
Si  le  sang défibriné  est  mis  en  tubes  et  conservé  entre 
- l°C  et  - 2°C,  il peut  rester infectieux pendant  6  mois 
selon  Roux  et  coll  (1921).  Pour  Andrews  et  coll  (1937)  le 
sang  infectieux de  bovins  infectés  par  contact,  testé par 
inoculation  au  porc,  peut  rester virulent  jusqu'à  15  jours 
après  sa récolte.  Toutefois,  il est  bien établi que  les 
caillots de  sang  contenus  dans  les  gros  vaisseaux  après 
l'abattage  peuvent  rester  longtemps  virulents.  Henderson 
et  Brooksby  (1948)  ont  montré  que,  même  au  voisinage  du 
muscle,  l'acidité destructrice  du  virus  ne  se  développe  pas 
dans  les  caillots  sanguins  qui  peuvent  ainsi recèler le 
virus  pendant  plusieurs  semaines.  Dans  la viande  de  porc 
conservée  à  4°C,  Wittmann  (1957)  a  trouvé  du  virus  dans 
les caillots  sanguins  jusqu'au  70è  jour de  conservation. 
Les  informations  sont  très rares  relativement  à  lé 
persistance  du  virus  dans  le  sang desséché  selon  les  techni-
ques  industrielles.  Seule  une  étude  de  Janowski  et  coll 
(1967)  fait  état de  la destruction  du  virus  dans  une  farine 
de  viande  di  te  "Sang"t<vini t"  préparée  par action  conjointe 
de  la dessiccation  et  de  l'acide  formique~à la condition 
que  le  sang  mis  en  oeuvre  ne  contienne  aucun  caillot;  dans 
le  cas  contraire  en  effet  on  risque  la survie  du  virus. 
Toutefois  l'on doit  noter  les  expériences  de 
traitement  thermique  de  sang  infectieux de  cobaye,  défibriné - 25-
et placé  en  tubes  capillaires,  qui  ont  été effectuées  par 
Bedson  et coll  (1927)  et  par Maitland  et  coll  (1928).  Les 
premiers  ont  noté  que  le  sang n'est  plus  infectieux après 
chauffage  de  20  minutes  à  55°C  ou  de  2  minutes  à  60°C.  Les 
seconds  ont  constaté  que  le  sang n'est plus  infectieux après 
chauffage  de  200  minutes  à  51°C,  60  minutes  à  53°C,  20  mi-
nutes  à  55°C  et  2  minutes  à  60°C. 
Il convient  enfin de  noter  que  le  sang desséché 
sur divers  supports  peut  conserver  sa virulence pendant  un 
temps  assez  long qui  dépend  de  l'état du  sang  (entier  ou 
défibriné~de la température,  de  l'hygrométrie  et  de  la vites 
se  de  àessiccation.  Bedson  et  coll  (1927)  ont  trouvé  que 
le  sangJcoagulé  ou  nonJdesséché  lentement  sur  soie  perd  sa 
virulence  après  7  jours alors  que  séché  sur  laine il perd 
sa virulence  en  4  jours s'il est  coagulé  et  en  8  jours s'il 
est défibriné.  Maitland et  coll  (1928)  trouvent  que  le  sang 
séché  lentement  sur verre  à  l8°C  garde  sa virulence  jusqu'à 
3  mois  si l'air est  sec  et  jusqu'à  2  jours  seulement  si 
l'air est  humide.  Andrews  et coll  (1931)  ont  trouvé  que 
du  sang  de  cobaye  virulent,  mis  à  sécher dans  1' ambianc,e  du 
laboratoire~perd sa virulence  au  bout  de  8  jours  sur verre, 
87  jours  sur  cuir,  96  jours  sur peau,  109  jours  sur  caout-
chouc.  Les  mêmes  auteurs  ont  montré  que  la stockinette 
souillée de  sang virulent  servant  à  envelopper  les  carcas-
ses  conservées  entre  - 1,7°C  et  - 7,7°C,  peut  rester infec-
tante  pour  le  porc  jusqu'au  40è  jour.  Stockman et coll 
(1927)  ont  constaté  que  sur une  carcasse  de  porc,  le  sang 
qui  l'a souillée  en  surface  au  moment  ~e l'abattage reste 
virulent  après  4  jours  de  conservation  à  +  l5°C. 
Les  peaux 
A la phase  virémique  de  la maladie,  le virus  est 
apporté  dans  l'intimité des  tissus  du  derme  cutané  par  le 
sang  circulant.  La  peau  peut  ainsi être  contaminée  par voie 
endogène  et par voie  exogène,  cette dernière modalité  étant 
en  relation avec  la souillure du  tégument  par  la  lymphe  des 
aphtes,  par  les déjections et par  le  sang  lors  de  la sai-
gnée  à  l'abattoir. - 26-
La  résistance  du  virus  dans  les  peaux  infectées 
a  été étudiée dans  les  conditions  où  celles-ci sont traitées 
en  vue  de  leur conservation après  leur collecte  à  l'abattoir. 
Des  essais  ont  été effectués par Minett  (1928) 
avec  des  peaux  de  cobaye  contaminées  par  des  caillots  de 
sang virulents,  mises  à  sécher  à  l'air pendant  48  heures 
puis  trempées  pendant  48  heures  dans  des  solutions  de  formol 
du  commerce  à  diverses  concentrations  :  la solution à  1  p.lOO 
assure  la destruction du  virus,  celles  à  1  p.500 et  1  p.lOOO 
sont  également  actives  mais  ne  donnent  pas  de  garantie  ab-
solue;  un  trempage  de  24  heures  dans  une  solution de  formol 
à  2  p.lOO  offre  également  une  efficacité absolue. 
Andrews  et coll  (1931)  ont  recherché  la persis-
tance  du  virus  dans  les  peaux  de  3  bovins  sacrifiés  à  la 
phase  virémique  et  salées  au  sel sec  à  la température  ambian-
te  :  après  46  jours  le  virus  ne  pouvait  plus  être mis  en 
évidence  par  l'épreuve d'inoculation au  porc,  mais  on  sait 
que  cette espèce n'est  pas  le réactif de  choix. 
Dans  une étude  préalable  sur  le  taux  et  la répar-
tition du  virus  dans  la peau,  Gailiunas  et  Cottral  (1966) 
ont  montré  que  la quantité  de  virus  présente  dans  la peau 
des  bovins  peut  être très  importante  :  jusqu'à  5  et  même  6 
unités  de  log par  gramme.  Ils ont  également  montré  que  la 
répartition de  ce  virus n'est pas  uniforme  et  que  notamment 
la face  antérieure  du  genou  et  la zone  du  tendon d'Achille 
sont  particulièrement  riches  en virus,  contrairement  à  l'opi-
nion  ancienne  selon  laquelle  seules  les parties glabres  de 
la peau étaient réceptives  au  virus.  Les  mêmes  auteurs 
(1967)  ont  alors  entrepris  la recherche  du  virus  dans  des 
échantillons  de  33  peaux  de  bovins  infectés par  7  souches 
des  types  0,  A,  C,  SAT  1  et  SAT  2,  prélevés  en  3  endroits 
région  lombaire,  face  antérieure  du  genou,  tendon d'Achille. 
Ces  échantillons  ont  été traités  selon quatre  techniques 
différentes,  toutes  quatre  couramment  appliquées  dans  les 
abattoirs  :  1)  salage  à  la pile  au  sel sec  avec  stockage  à 
l5°C  ou  à  4°C,  2)  salage  en  saumure  saturée  de  Cl  Na  à  la 
température  de  22°C  avec  addition progressive  pendant  les 
20  heures  que  dure  le  trempage,  d'une  solution d'hypochlo-- 27-
rite de  sodium,  de  façon  à  obtenir un  taux  de  chlore actif 
variant  de  100  à  500  p.p.m.,  un  égouttage  de  30  minutes 
précédant  le  stockage  à  15°C  en  atmosphère  humide,  3)  sécha-
ge  en  courant d'air  à  l'abri du  soleil,  à  20°  en  atmosphère 
sëche  (40  p.lOO  d'humidité)  pendant  7  jours,  4)  technique 
mixte  de  salage  à  sec  suivi  de  séchage.  Dans  de  telles  condi-
tions,les  épreuves  par inoculation  au  bovin neuf  ont  donné 
des  résultats si décevants  que  les  Auteurs  en  sont  arrivés 
à  conclure  que  ces  quatre  méthodes  utilisées  couramment  pour 
conserver  les  peaux  agissent  aussi  bien  pour  la conserva-
tion du  virus.  En  effet,  dans  le salage  à  sec,  à  4°C,  le 
virus  pouvait  encore  ~tre décelé  après  352  jours;  dans  le 
salage  en  saumure  le virus  pouvait  encore  ~tre mis  en  évi-
dence  après  4  semaines;  dans  un  des  échantillons  séchés,  le 
virus  était encore  présent  après  42  jours;  les échantillons 
salés  à  sec  pendant  7  jours puis  séchés  à  20°C  contenaient 
encore  du  virus  au  2lème  jour.  Certes,  le  taux  de  virus 
diminuait  à  mesure  que  se  prolongeait  la conservation,  mais 
la quantité  de  virus  récupérée  après  les délais  indiqués 
était encore  suffisante pour  provoquer  la maladie  par  ino-
culation aux  bovins  d'épreuve,  et peut  être s'agissait-il 
d'unités virales particulièrement  résistantes.  Toutefois 
2s Auteurs  ont  émis  l'hypothèse  que  les  techniques  de  la 
tannerie,  notamment  le  chaulage  ou  l'épilation à  l'acide 
sulfurique pouvaient  ~tre de  nature  à  détruire  totalement 
le virus. 
Dans  le but  de  trouver  un  traitement  de  conserva-
tion des  peaux  totalement  efficace,  Schjerning-Thiesen 
(1972)  a  expérimenté  le  salage  à  sec  par  un  mélange  de  98  g 
de  ClNa  et  de  2  g  de  co3Na2  calciné,  utilisant  à  cet  effet 
des  fragments  de  peau  trempés  dans  une  suspension  de  virus. 
Dans  ces  conditions  le  salage  prolongé  pendant  4  semaines 
détruit  une  telle quantité  de  virus qu'il n'est plus  possi-
ble  de  mettre  celui-ci  en  évidence  dans  les  échantillons 
de  peau.  Toutefois il peut  encore  ~tre trouvé  dans  la sau-
mure  exsudée  des  échantillons,  à  un  taux  suffisant  pour 
rendre  positif le test  sur  souriceau. - 28-
La  laine et  les poils 
Peu  de  travaux  semblent  avoir été  consacrés  au 
virus  aphteux  présent  dans  les phanères. 
Rivara  et  coll  (1969)  ont  montré  que  dans  les 
balles  de  laine  du  type  exportation,  pesant  de  405  à  457 
kilos,  maintenus  entre  +  l3°C  et  +  30°C  le  virus  aphteux 
apporté  par  de  la salive  de  bovin disparaît  dans  les  31 
jours qui  suivent  cette  contamination  expérimentaleJvolon-
tairement  plus  massive  que  toute  contamination naturelle 
possible. 
Il est  d'autre part  classique  que  le poil de 
vache  est  une  substance  sur  laquelle le virus  aphteux  des-
séché  persiste le plus  longtemps  :  1  mois  et  même  plus. 
Les  boyaux 
Gaugush  et  coll recommandent  de  traiter les  in-
testins destinés  à  être utilisés  comme  boyaux  en  charcuterie 
par  aspersion  avec  une  solution d'acide  lactique  ou  d'acide 
tartrique  à  0,25  p.lOO  pour  inactiver  le  virus  aphteux  qu'ils 
peuvent  contenir. 
Les  onglons 
Selon Vallée  (1929),  l'opinion émise  en  1912 
par  Zschokke,  selon  laquelle il se  formerait,  par  cicatrisa-
tion des  lésions  podales,  des  cavités  closes  servant  de 
réceptacles  au  virus  serait  sans  fondement.  Pour  Olitzky(l928: 
le virus persisterait  34  jours dans  les  onglons  de  bovin. 
Produits  opothérapiques,  bile 
Le  virus  aphteux  peut  se  localiser  à  la phase  de 
virémie  dans  les différentes  glandes  à  secrétion interne, 
qui  sont  généralement  surgelées  en  vue  des  échanges  inter-
nationaux. 
Scott  et  coll  (1965)  ont  établi que  le virus  peut 
persister jusqu'à  8  jours  dans  l'hypophyse  et  la glande 
pinéale.  Galloway  (1939)  considère qu'il peut  persister jus-
qu'à  30  jours  dans  les extraits hypophysaires  du  commerce. 
Dans  la thyroïde,  la surrénale,  le pancréas, - 29-
Cottral  (1969)  a  établi que  la survie  du  virus  est  d'au 
moins  8  jours,  après  l'inoculation. 
Dans  la glande  parotide  de  bovin,  la survie  du 
virus  serait  de  8  jours  à  une  température  comprise  entre 
+  l°C  et  +  7°C  selon  Savi  et  coll  (1962). 
Selon  Galloway  (1931),  chez  des  cobayes  inoculés 
la bile serait virulente  dans  un  délai  de  24  à  72  heures 
après  l'inoculation)mais  le virus  en  disparaîtrait après  la 
72è  heure. 
La  persistance  du  virus  dans  la bile après  sa 
récolte  à  l'abattoir ne  semble  pas  avoir  été déterminée. 
Sperme 
Les  recherches  de  Cottral et  coll  (1968)  effec-
tuées  avec  4  souches  différentes  de  virus  ont  établi que 
chez  les  taureaux  inoculés,  le virus  aphteux  est présent 
dans  le  sperme  2  à  12  heures  avant  l'apparition des  premiers 
symptômes.  Ce  délai est de  1  à  4  jour dans  le  cas  d'infec-
tion par  contamination  selon Sellers et  coll  (1968).  Le 
sperme  contaminé  présente  de  nombreuses  anomalies  des  sper-
matozoïdes  et  la viabilité  de  ceux-ci  est  diminuée  de  70  à 
40  p.lOO. 
Plus  récemment,  Pustiglione-Netto  (1971)  a  signa-
lé  que  sur  22  échantillons  de  sperme  provenant  de  taureaux 
en  bonne  santé  apparente,  1  contenaient  du  virus  aphteux 
lorsqu'on les soumettait au test  sur  souriceau  :  5  échantillons 
étaient  contaminés  par  le  type  C,  les  2  autres  par  le type  O. 
Ainsi  la notion de  porteur  de  virus  devrait  être étendue  aux 
spermes  collectés  en  vue  de  l'insémination artificielle,  ce 
qui  ne  manquerait  pas  de  poser  un  important  problème  à 
l'élevage. -~-
Persistance  du  virus  aphteux 
dans  les produits  de  charcuterie,  les  salaisons 
et les  conserves  de  viandes 
Les  préparations  de  charcuterie et  les  salaisons 
offrent  une  grande  diversité  selon  les  régions  et  selon 
les  pays.  On  peut  cependant,  du  point  de  vue  ici envisagé 
distinguer  les produits  vendus  crus  à  l'état de  hachis 
frais,  ceux  qui  sont  vendus  après  cuisson plus  ou  moins 
prononcée,  enfin  les  salaisons  proprement  dites  pour  les-
quelles  le traitement  par  le  sel  constitue  un  moyen  de 
conservation  auquel  la dessiccation  ou  la cuisson peuvent 
ajouter  leurs effets.  Les  conserves  forment  une  catégorie 
spéciale caractérisée d'une  part  par  l'insertion du  produit 
dans  un  récipient  étanche,  d'autre part  par  leur exposition 
à  un  traitement  thermique  assurant  la destruction  en  partie 
ou  en  totalité des  germes  microbiens,  des  toxines  et  des 
diastases  susceptibles d'altérer le  contenu. 
Produits  de  charcuterie  crus  (chair  à  saucisse,  saucisses, 
farce,  chipolatas  ..• ) 
Il ne  semble  pas  que  ces  produits  aient fait  l'objet 
de  recherches  particulières  concernant  la persistance  du 
virus  aphteux.  Fabriqués  à  partir de  chair musculaire  de 
porc,  de  boeuf  ou  plus  rarement  de  petits ruminants,  et  de 
tissu adipeux,  le plus  souvent  de  porc,  broyés  et  intimement 
mélangés,  ils atteignent  un  pH  généralement  inférieur à  6,0 
donc  incompatible  avec  la survie  du  virus  aphteux.  Le  seul 
risque qu'ils pourraient offrir viendrait  de  la présence 
accidentelle  ou  frauduleuse  dans  la masse  du  hachis  de 
caillots de  sang  ou  de  fragments  de  ganglions  lymphatiques. 
La  durée  de  survie  du  virus  y  serait alors  au  plus  celle 
qui  a  été  déterminée  expérimentalement  pour  ces  élêments. 
Savi  et coll  (1962)  ont  souligné  que  le broyage et  le pétris· 
sag~ à  eux  seul~ sont  de  nature  à  diminuer  les  chances  de 
survie  du  virus  dans  les  hachis  crus. - 31-
Produits  de  charcuterie cuits  (pâtés,  galantines,  saucisses 
à  pâte  fine,  saucisson cuit,  boudins,  andouilles,  rillettes  . 
.  .  .  ) 
Il semble  que  la température  atteinte  à  coeur  dans 
ces  préparations  ne  permette  pas  la survie  du  virus  aphteux, 
bien que  les  données  expérimentales  fassent  défaut. 
Il serait  cependant  intéressant  de  définir pour 
ces  produits,  non  seulement  le  barême  de  température  à  res-
pecter pour  leurs  parties  les  plus  profondes  mais  encore  les 
modalités  du  chauffage  :  nature  de  la source  de  chaleur et 
du  medium  vecteur  des  calories,  vitesse de  la montée  et  de 
la chute  de  la température.  On  doit  en  effet  évoquer  ici 
les  travaux  de  Andrews  et  coll  (1937)  qui  ont  expérimenté 
l'influence de  tous  ces  facteurs  sur la destruction du 
virus  aphteux  dans  des  thymus  de  veau  infectés  où  la péné-
tration de  la chaleur était suivie  à  l'aide d'un  thermo-
couple  enregistreur.  Ces  auteurs  ont  ainsi montré  motamment 
qu'une  lente  montée  thermique  dans  la masse  du  thymus  amé-
liore  la destruction du  virus. 
Salaisons 
En  raison de  l'ancienneté et  de  la généralité  du 
procédé  de  conservation par  le sel,  les  expériences  concer-
nant  la résistance  du  virus  aphteux  dans  les  salaisons  sont 
relativement  nombreuses. 
Parmi  les  premiers  essais,  ceux  de  Stockmann  et  coll 
(1927)  effectués  sur  des  cobayes  aphteux  ont  consisté  à 
comparer  l'efficacité de  8  formules  de  salaison, utilisées 
dans  la pratique
1 pour  la destruction  du  virus  contenu  dans 
des  lésions  pedales  ou  dans  des  lambeaux  d'aphtes.  Les 
conclusions  des  auteurs  sont  très pessimistes  :  seule  une 
formule  de  salaison contenant  du  vinaigre,  utilisée parfois 
pour  la préparation du  b~con, est  capable  de  détruire  le 
virus  dans  les  pieds  et  les  lambeaux  d'aphtes  après  3  jours 
d'immersion.  Les  autres  formules  se  comportent  plutôt  comme 
agents  conservateurs  du  virus  :  ainsi  une  solution demi-
saturée  de  sel,  tamponnée  au  pH  optimum,peut  conserver  le 
virus  pendant  au  moins  un  an  à  basse  température. 
Les  mêmes  auteurs  ont  soumis  aux  deux  procédés  de - 32-
salage  classiques  (à  sec  et  par  immersion  en  saumure)  des 
demi-porcs  aphteux  après  ablation  de  la colonne  vertébrale 
selon  la méthode  de  préparation  du  bacon  au  Danemark.  La 
survie  du  virus était  contrôlée  par  inoculation  à  des  bovins 
des  porcs  et  des  cobayes  et  à  la faveur  de  l'ingestion par 
des  porcs.  Elle  ne  dépassait  pas  les  six  jours  que  durait 
l'opération de  salage  en  ce  qui  concernait  le  suc  extrait 
des  muscles  par pression.  En  revanche  elle atteignait  43 
jours  dans  la moelle  osseuse  des  carcasses  et il fallait 
attendre  76  jours  pour  être  certain qu'aucune  des  parties 
de  celle-ci ne  contenait  plus  de  virus. 
Pyl  et  coll  (1936.)  ont  confirmé  la résistance  du 
virus  aphteux  au  sel  en  rapportant qu'il est  capabE  de  sur-
vivre  plus  de  2  ans  dans  des  saumures  contenant  24  p.lOO 
de  ClNa. 
S'appliquant  à  de  la viande  bovine,  les  recherches 
de  Cottral et  coll  (1960)  ont  montré  que  les  ganglions  des 
carcasses  salées,placés  au  milieu  de  morceaux  de  muscles 
salés  contenus  dans  des  tonneaux  de  bois  conservés  à  l°C, 
renferment  encore  du  virus  après  50  jours  de  conservation. 
Toutefois  le  virus  ne  persiste  pas  dans  le  tissu musculaire. 
Expérimentant  sur des  produits  de  salaison 
particulièrement  importants  pour  l'économie  italienne,  Savi 
et  coll  (1962)  ont  montré  que,dans  les  salaisons  exigeant 
une  longue  durée  de  maturation  à  la température  de  14-l5°C, 
le virus ~hteux disparaît  avant  que  ces  produits  aient 
atteint  les qualités  organoleptiques  compatibles  avec  leur 
livraison au  commerce.  C'est  ainsi que  dans  des  jambons  sa-
lés  au  sel sec,  à  une  température  de  +2  à  +4°C,et  mis  en 
maturation  à  +14-l5°C,  le virus  ne  persiste pas  dans  la 
moelle  osseuse  du  fémur  au  delà  de  89  jours  alors qu'il 
faut  6  à  8  mois  de  maturation pour  que  le  jambon  soit li-
vrable  au  commerce.  Dans  les  saucissons  genre  salami,  mor-
tadelle,  capocolli  ou  bresaole,  même  lorsqu'ils contiennent 
des  fragments  de  ganglions  lymphatiques,le  virus  a  disparu 
4  jours  après  le  début  de  leur préparation. 
Ces  constatations  ont  été  confirmées  par des  re-
cherches  allemandes.  Eissner et  coll  (1966)  ont  préparé 
des  jambons,  des  carrés  et des  poitrines,soit par  salage  à - 33-
sec,  soit par  salage  en  saumure,  ainsi  que  des  saucissons 
porc  et  boeuf  du  genre  salami  avec  des  viandes  provenant  de 
8  porcs  et d'un  taureau  expérimentalement  infectés et  sa-
crifiés  au  début  de  la phase  de  généralisation.  Le  contrôle 
de  la présence  du  virus,  fait  sur  souriceau,a donné  les 
résultats  suivants  :  pour  les  jambons  salés  en  saumur~ le 
virus  est  encore  présent  dans  la moelle  osseuse  16  jours 
après  le début  des  opérations  de  salage, mais  si  on  fait 
des  jambons  cuits  à  partir de  ces  jambons  après  d€sossage, 
le virus  ne  peut  être mis  en  évidence  dans  le  jambon  cuit; 
pour  les  jambons  salés  à  sec  pendant  4  jours  à  4°C  et  conser· 
vés  42  jours  à  6-8°C,on  ne  trouve  plus  que  des  titres très 
faibles  de  virus  dans  la moelle  osseuse  et  le virus  ne  peut 
être  mis  en  évidence  dans  les  produits  cuits préparés  à 
partir de  ces  jambons;  de  toute  façon,  après  4  mois  de 
conservation,les  jambons,  qu'ils soient  salés  à  sec  ou  en 
saumure,  ne  contiennent  plus  de  virus,  notamment  dans  leur 
moelle  osseuse;  pour  le  saucisson,  même  contenant  des  gan-
glions  lymphatiques  aphteux, le  virus  a  disparu  16  jours 
après  le  début  de  la fabrication,  le  saucisson ayant  été 
maintenu  8  jours  à  l9°C  puis  8  jours  à  une  température 
s'abaissant progressivement  de  19  à  l7°C. 
Dans  un  autre  ordre d'idées,  la commission  mixte 
Argentine/U.S.A.  sur  la fièvre  aphteuse,  expérimentant  avec 
des  bovins  infectés  par  3  types  de  virus différents,  a  mon-
tré  l'influence très  favorable  de  la vaccination des  ani-
maux  sur la présence  et  la persistance  du  virus  aphteux  dans 
les  carcasses  et  notamment  dans  les  ganglions  lymphatiques 
intermusculaires.  Au  moment  de  l'abattag~ on  trouve  en  effet 
le virus  dans  les  ganglions  des  15  témoins  non  vaccinés 
alors  qu'on  ne  le  trouve  dans  les  ganglions  que  d'un  seul 
animal  sur  les  42  vaccinés.  La  viande  est  laissée  en  resser-
re  pendant  3  jours  entre  3  et  6°C  puis elle est  désossée  et 
coupée  en  morceaux,dont  certains porteurs  des  ganglions 
lymphatiques  intermusculaires,  qui  sont  salés  et  conservés 
entre  3  et  6°C  pendant  31  à  39  jours  selon  le  type  de  virus 
utilisé.  Ce  virus,  recherché  par  inoaulation  à  des  bovins, 
des  souriceaux  et  des  cultures  de  tissus ainsi  que  par  les 
épreuves  sérologiques,  a  été  mis  en  évidence  dans  les  gan-
glions  salés  de  4  des  15  témoins  et n'a pu  être mis  en - 34-
évidence  dans  aucun  des  ganglions  salés  des  animaux  vacci-
nés.  En  dépit  de  la sévérité  de  l'épreuve,  cette vaste  expé-
rience  a  ainsi montré  que  le  virus  ne  persiste  pas  dans  les 
ganglions  lymphatiques  et  a  fortiori  dans  la viande  désos-
sée  et  salée  (contenant  3,8  à  4,0  p.lOO  de  sel)  provenant 
d'animaux  vaccinés. 
Il faut  encore  signaler les  essais  de  Heidelbaugh 
et  coll  (1968)  sur  la résistance  au  salage  de  trois  souches 
de  virus  aphteux  présent  dans  les  ganglions  lymphatiques. 
Ces  auteurs  ont  d'abord  éprouvé  une  saumure  à  l'acide ci-
trique telle qu'à  la fin  de  l'opération le  pH  du  ganglion 
était passé  de  6,8  à  5,7;  dans  ces  conditions  le  contrôle 
par  inoculation au  bovin et  au  souriceau  ne  permettait  pas, 
après  48  heures, de  mettre  en  évidence  le  virus.  Une  autre 
série d'expériences  a  consisté  à  rechercher  l'action de 
27  combinaisons  différentes  de  sel,  nitrate et nitrite  vi~ 
à-vis,d'une  part  des  ganglions  aphteux,  d'autre part  d'une 
suspension  de  virus  aphteux, laissés  en  mélange  avec  la 
combinaison  pendant  33  jours  à  3,3°C,  le  pH  variant,  selon 
les  essais  de  6,5  à  7,3.  Ces  expériences  ont  montré  tout 
d'abord  que  le nitrate et  le nitrite,  ni  seuls,  ni  associés 
dans  leur mélange  au  sel,n'ont  une  quelconque  action  inhi-
bitrice sur  le virus.  D'autre part,  seule  la solution de 
ClNa  à  20  p. lOO  est  capable,  non  pas  d'annuler, mais  seu-
lement  de  réduire  l'infectiosité du  virus.  Enfin,  si ces 
essais  ont  montré  que  10  parmi  les  27  combinaisons  ne  per-
mettent  plus  de  caractériser l'infectiosité du  virus  dans 
les  ganglions  salés  après  33  jours  à  3,3°C,  ils ont  égale-
ment  mis  en  évidence  l'incapacité des  27  combinaisons  à 
supprimer  la virulence d'une  suspension  de  virus.  Les  au-
teurs  estiment  en  conséquence  que  le  salage  ne  peut  fournir 
une  garantie  absolue  de  destruction du  virus  présent  à  doses 
élevées.  On  doit  cependant  faire  remarquer  que  les  conditionf 
de  ces  expériences n'ont  pas  été  celles  de  la technique 
professionnelle  de  la salaison. 
En  définitive,il  semble  que  de  nouvelles  expériences 
soient  nécessaires  pour définir exactement  le rôle  de  la 
salaison vis-à-vis  du  virus  aphteux  contenu dans  les  divers 
tissus  de  l'organisme  mais  il parait  assez  bien établi que 
les  techniques  développant  un  pH  acide  (saumure  au  vinaigre - 35-
ou  à  l'acide citrique)  sont  les  plus  efficaces.  Malheureuse-
ment,les  produits traités  selon  ces  techniques  deviennent 
culinairement  inacceptables,  selon  Dryden  et  coll  (1969) 
du  fait  de  la forte  modification  de  leur goût. 
Conserves  de  viandes 
Les  expériences  précedemment  citées  de  Dimopoullos 
et  coll,  montrant  que  des  suspensions  d'épithélium aphteux 
contenant  de  grandes  quantités  de  virus  peuvent  rester 
infectantes  pour  le bovin d'épreuve  après  un  chauffage  de 
24  heures  à  56°C,  de  6  heures  à  80°C  ou  de  4  heures  à  85°C, 
ont  remis  en  cause  l'opinion de  la grande  sensibilité du 
virus  aphteux  à  la chaleur;  la dissociation  en  matière  de 
thermosensibilité entre  l'A RN  viral et  les protéines  de 
la capside,  la persistance  de  l'infectiosité de  l'A  R N mis 
en  suspension  dans  une  solution  molaire  de  ClNa  après 
un  chauffage  de  5  minutes  à  100°C  démontrée  par Thomas  et 
coll  (1960)  alors  que,  dans  ces  conditions,  le  virus  complet 
est détruit,  font  que  les  traitements  thermiques  utilisés 
pour  la conservation des  viandes  ne  peuvent  pas  tous  être 
considérés  comme  totalement  efficaces pour  la destruction  du 
virus.  Néanmoins,  comme  le fait  remarquer  Roberts  (1970), 
seul  le  traitement  thermique  assurant  la stérilité  commer-
ciale des  conserves  n'a jamais  été  révoqué  en  doute.  En 
revanche,  selon  le  même  auteur,la production  de  semi-conser-
ves,  qui  fait  appel  aux  barêmes  de  la pasteurisation,n'of-
frirait pas  toujours  une  sécurité  absolue  parce  que  le virus 
peut  se  trouver protégé  du  fait  de  son  entrée  dans  un  com-
plexe  formé  avec  les protéines  de  la viande.  Cependant,  du 
point  de  vue  pratique,  le risque  lié  à  tout  produit  sans  os 
inclus  dans  une  boîte hermétique  et  soumis  à  l'action de  la 
chaleur,  est  nul;  aucune  enquête n'a d'ailleurs établi jus-
qu'à présent  que  les  semi-conserves  aient  ~tê responsables 
de  l'apparition d'un  cas  de  fièvre  aphteuse. 
Deux  séries d'expériences  confirment  cette opi-
nion.  La  première est due à Sa  vi et  coll  ( 1965)  qui  ont  soumis 
des  jambons  et  des  épaules  provenant  de  porcs  atteints  de 
fièvre  aphteuse  à  la pasteurisation industrielle  (à  85°C 
pendant  8  heures  pour  les  jambons  et  6  hl/2  pour  les  épaules - 36-
la température atteinte  à  coeur  étant  70°C)et  n'ont  pu  mettre 
en  évidence  la survie  du  virus  par  l'inoculation de  cultures 
cellulaires  de  rein de  veau  après  cette opération.  Ces  ré-
sultats  ont  été  confirmés  par Ès  travaux  de  Eissner et coll. 
La  seconde  série d'expériences  est  due  à  Heidelbaugh et coll 
(1968)  qui  ont  placé  des  ganglions  lymphatiques  infectés 
par  3  souches  différentes  de  virus  au  centre  d'une  masse 
de  viande  hachée  contenue  dans  des  boîtes  hermétiques  et  ont 
soumis  ces  échantillons  à  diverses  modalités  de  chauffage, 
aboutissant  cependant  toutes  à  porter  les  ganglions  à  une 
température  de  68,3°C.  L'inoculation d'extraits  de  ces 
ganglions  à  plusieurs  centaines  de  souriceaux n'a donné  que 
des  résultats négatifs.  Il semble  qu'un  chauffage  lent  pour 
atteindre la température  de  pasteurisation soit plus  effi-
cace  qu'un  chauffage  rapide  qui  a  plus  de  chances  d'inhiber 
la ribonucléase  des  tissus,  agent  naturel  de  destruction 
de  la fraction  A RN  du  virus  porteuse  du  pouvoir  pathogène. 
En  matière  de  semi-conserves,  notamment  de  jambons, 
il convient  cependant  de  rester vigilant  en  raison  de  la ten-
dance  à  abaisser  les  barêmes  de  pasteurisation de  telle sor-
te  que  la température  à  coeur  du  produit  ne  dépasse  pas  65°C. 
On  ne  doit  pas  non  plus  perdre  de  vue  la judicieuse 
remarque  de  Joubert  et  Mackowiak  (1968)  pour  qui  "le  support 
protéique  plus  ou  moins  coagulé,  souvent  bien  tamponné,  que 
représentent  les tissus virulents,  constitue  une  protection 
propice,  de  même  que  la gangue  lipidique  procurée  par  les 
masses  de  graisse  des  tissus  adipeux." - 37-
Persistance  du  virus  aphteux 
dans  le lait et  les produits  laitiers 
Chez  la femelle  laitière atteinte par la fièvre 
aphteuse,  le lait peut  servir de  voie  d'excrétion au  virus. 
Un  des  premiers,  Lebailly  (1920)  a  montré,  par inoculation 
à  la brebis,  que  le lait d'une  vache  naturellement  infectée 
contient  du  virus  avant  l'apparition de  tout  aphte;  il ex-
plique  ainsi  la gravité  de  la fièvre  aphteuse  chez  les  jeu-
nes  qui  s'infectent massivement  avant  que  le  diagnostic  de 
la maladie  de  leur mère  ait été  portéo  Trautwein et  coll 
(1928)  trouvent  que  le  lait contient  du  virus  12  heures 
après  l'inoculation expérimentale  chez  le  cobaye  et qu'il 
peut  en  contenir jusqu'à la 77è  heure.  Les  mêmes  auteurs, 
chez  la chèvre,  trouvent  du  virus  dans  le  lait dès  la 13ème 
heure  qui  suit  l'inoculation expérimentale  et  peuvent  le 
déceler  jusqu'à  la ll3è  heure.  Dans  la majorité  des  cas, 
la virulence  du  lait est parallèle  à  celle  du  sang.  Ces 
faits  sont  confirmés  par W:aldmann  (1929).  Cependant,  étu-
diant  le lait d'une  vache  expérimentalement  infectée,  An-
drews  et coll  (1931)  n'y  voient  apparaître  le  virus  qu'à  la 
72ème  heure  qui  suit  l'inoculation  à  l'animal.  Reprenant 
l'observation sur  le lait de  3  vaches  naturellement  in-
fectées  par  cohabitation avec  des  animaux  aphteux,  Andrews 
et coll  (1937)  constatent  que  le  virus  n'y apparaît  respec-
tivement  que  60,  78  et  113  heures  après  le  contact  infectant 
et  que  l'élimination virale est  irrégulière,  voire  intermit-
tente,  en  tout  cas  que  le  parallèlisme entre  la virulence 
du  lait et  celle du  sang  est  loin d'être  constant.  Mais 
beaucoup  d'auteurs  insistent  sur  le fait  qu'indépendamment 
d'une  origine  endogène,  la présence  du  virus  dans  le lait 
reconnait  a.ussi  une  origine  exogène  par la lymphe  et  les 
débris  d'aphte  qui  peuvent  souiller le lait au  cours  de  la 
traite,  éventualité  cependant  plus  grave  en  cas  de  traite 
manuelle  qu'en  cas  de  traite mécanique. 
Le  problème  de  la virulence  du  lait revêt  une  impor-
tance  considérable  du  point  de  vue  épizootiologique.  Le -~-
matériel laitier de  la ferme,  celui  de  l'usine de  traitement 
du  lait peuvent  parfois rester  longtemps  et  fortement  conta-
minés;  les  sous  produits  laitiers,  notamment  lait écrémé  et 
babeurre  que  les  usines  ristournent  aux  éleveurs,peuvent 
être une  source  très  grave  d'infection s'ils n'ont  pas  été 
correctement  stérilisés avant  leur retour  à  l'exploitation. 
Ces  faits  classiques  ont  encore  été rappelés  naguère  par 
Brooksby  (1969),  Hedger  et  coll  (1970)  Dawson  (1970).  De 
son  côté  Burrows  (1968)  insiste sur  le fait  que  le  virus 
aphteux  peut  être présent  dans  le lait avant  même  que  les 
aphtes  primaires  soient  apparus.  L'éleveur peut  ainsi livrer 
en  toute  bonne  foi  à  la laiterie du  lait  contaminé qu'il 
croit parfaitement  sain puisque  provenant  d'une  vache  qui 
ne  présente  pas  encore  les  symptômes  de  la maladie. 
Les  expériences  sur  la persistance  du  virus  aphteux 
dans  le  lait et  les  produits  laitiers n'ont  pas  été aussi 
nombreuses  qu'elles auraient  dû  l'être vu  l'importance  du 
sujet.  Il en  résulte  cependant  que  deux  facteurs  sont  fon-
damentaux  dans  l'inactivation du  virus  contenu  dans  le lait 
en  nature  ou  les  produits  laitiers  :  le  pH  et  le  degré  de 
chauffage.  Ces  deux  facteurs  intervenant  différemment  selon 
le produit  laitier considéré il convient  d'envisager  séparé 
ment  chaque  denrée. 
Lait  cru 
Les  premiers  essais  semblent  être  ceux  de  Galloway 
(1931)  avec  du  lait entier aseptiquement  récolté  et expéri-
mentalement  contaminé  par  une  suspension  de  virus,  maintenu 
entre  +  l8°C  et  +  4°C.  Aux  deux  températures  le lait  se 
révèle  virulent  jusqu'au  5è  jour,  mais  à  partir du  7è  jour 
certains échantillons qui  se  sont  acidifiés  ont  perdu  leur 
virulence.  Cependant  ce  délai  est  très  aléatoire et,  en  fait 
on  doit  considérer que  le lait conservé  à  +  18°C  est  certai-
nement  inactivé  à  partir du  12è  jour tandis  que  celui  con-
servé  à  +  4°C  commence  à  perdre  sa virulence  le  17è  jour 
pour être  complètement  inactivé  le  18è  jour.  D'autre part, 
du  lait entier fortement  chauffé  (15  min  à  100°C),additioft-
né  de  virus,ne  cesse  d'être virulent  qu'après  35  jours s'il -H-
est  conservé  à  la température  ambiante  et  50  jours s'il est 
conservé  à  +  4°C.  Il semble  donc  qu'une  recontamination 
accidentelle d'un lait stérilisé soit plus  redoutable  que  la 
contamination  à  la traite et  ceci  s'explique par  la lenteur 
avec  laquelle  les bactéries  lactiques  refont  leur apparition 
dans  le lait traité par B  chaleur.  Galloway  a  également 
montré  que  le pouvoir  infectant persistait jusqu'à 17  et 
même  32  jours  pour  divers  aliments  du  bétail  (paille,  foin, 
son)  souillés par du  lait infectieux et pendant  2  jours 
pour  les  objets  en bois  souillés  de  la même  fa9on. 
Terbrüggen  (1932)  a  étudié  la persistance  du  virus 
dans  du  lait entier expérimentalement  contaminé  par  incor-
poration  de  lymphe  aphteuse.  La  survie  du  virus  dépend  de 
la température  à  laquelle  le lait contaminé  est  conservé 
à  37°;  24  heures;  à  la température  ambiante  (17-20°C)  : 
34  heures;  dans  une  chambre  fraîche  (5°C)  :  13  jours,  en 
réfrigération  (+4°C)  :  15  à  17  jours.  Pendant  le  temps  de 
sa  conservation le lait subit  la fermentation  lactique  et 
c'est  au  moment  où  le  pH  devient  inférieur ou  égal  à  6,0 
qu'il perd  sa virulence.  Dans  le  lait écrémé,  le virus  a 
persisté  10  heures  à  37°C,  30  heures  à  17-20°C,  et  9  jours 
à  5°C. 
Lait  pasteurisé 
Selon  Zeller et coll  (1928)  un  chauffage  du  lait 
contaminé  à  60-63°C  pendant  30  minutes  suffirait pour  détruj 
re  le  virus  aphteux. 
Expérimentant  avec  du  lait expérimentalement  conta-
miné,  introduit dans  des  tubes  capillaires scellés et  sou-
mis  à  différents  barêmes  de  chauffage,  Galloway  (1931) 
constate qu'un  chauffage  de  5  secondes  à  65°C  ou  de  2,5 
secondes  à  70°C  inactive  le virus.  Il estime  que  les proté-
ines  et  les  lipides  du  lait n'ont  pas  d'effet protecteur 
vis-à-vis  de  la chaleur.  Ceci  est  peut  être vrai  pour  du 
lait indemne  auquel  on  a  ajouté  du  virus  après  la traite 
mais  ne  l'est peut  être pas  pour  du  lait contenant  du  virus 
au  moment  de  la traite par suite d'une  contamination ende-
gène.  Cette  remarque  est d'ailleurs valable  pour  toutes 
les  expériences  faites  avec  du  lait artificiellement  conta-
miné. - 40-
Kastli  et  Moosbrugger  (1968)  ont  infecté massivement, 
par dilution  au  1/10 d'une  suspension  de  virus  aphteux~di­
vers  produits  laitiers  à  l'état liquide  :  lait cru  frais 
recueilli aseptiquement,  lait  écrémé  stérilisé par filtra-
tion,  petit lait stérilisé par filtration,  lait reconsti-
tué  à  partir de  poudre  de  lait et stérilisé par filtration. 
Ces  divers  produits,dont  le  pH  était  supérieur  à  6,2  après 
adjonction  du  virus,  ont  été  insérés  dans  des  tubes  capil-
laires et  soumis  à  des  barêmes  variables  de  traitement  ther-
mique.  Le  lait écrémé  contaminé,  maintenu  à  +  4°C, était 
encore  virulent  après  11  jours.  Le  lait cru frais n'était 
assaini qu'après  15  secondes  à  55°C,  10  secondes  à  65°C  et 
73°C;  le  lait écrémé  n'était assaini  qu'après  10  secondes  à 
55°C,  65°C  et  73°C;  le petit lait n'était assaini  qu'après 
60  secondes  à  55°C  et  65°C  et  10  secondes  à  73°C;  le  lait 
reconstitué n'était  assaini  qu'après  15  secondes  à  55°C  et 
l'était  quasi~instantanément à  65°C  et  73°C.D'oü  la conclu-
sion que,  dans  les  produits  laitiers liquides,  le virus 
n'est  pas  détruit  avec  certitude après  10  secondes  à  55°C 
mais  l'est  certainement  après  30  secondes  à  65°C.  Les  aute~ 
ont  remarqué  également  un  certain effet protecteur  du  petit 
lait  sur  la vitalité  du  virus. 
Plus  récemment,  Felkai  et  coll  (1970)  ont  constaté 
que  le virus  contenu  dans  le  lait entier,  spontanément 
contaminé  est  instantanément  détruit  à  90°,  mais  qu'il 
subsiste  encore  des  traces  de  virus  après  chauffage  instan-
tané  à  100°  de  lait  contaminé  par  du  virus  desséché;  la 
pasteurisation inactive  à  coup  sûr le virus  si elle est 
effectuée  70  secondes  à  80°C  ou  35  secondes  à  95°C. 
Cependant,  Sellers  (1969)  estime  que  le  traitement 
du  lait infectieux par  la pasteurisation haute  (72°C  pen-
dant  15  secondes)  est  suffisant,  dans  la pratique,pour  inac-
tiver le virus.  L'auteur  souligne  d'autre  part  que  l'effica-
cité  du  traitement  thermique  dépend  du  pH  du  produit  lai-
tier et  rappelle  qu'aux  pH  4,0  et  12,0  le  virus  est  détruit 
en  2  minutes,  comme  il l'est en  18  heures  au  pH  5,8  et  en 
2  heures  au  pH  11,  mais  ce  ne  sont  pas  les  pH  rencontrés 
dans  les laits de  consommation  courante. 
De  leur côté,  Arkhangelskii  et  coll  (1969)  considè-- 41-
rent  qu'une  pasteurisation industrielle  à  72°Cpendant  20 
secondes  assure  une  destruction du  virus  dans  le lait. 
Lait  stérilisé 
Il est  à  prévoir  des  exper1ences  précédemmeut  ci-
tées  que  la stérilisation industrielle du  lait entraîne 
une  destruction  certaine  du  virus. 
Crème,  beurre  et dérivés 
Les  expériences  très précises  de  Terbrüggen  (1932) 
n'ont  pas  été,  semble-t-il,  reprises  jusqu'à présent. 
L'auteur  a  centrifugé  du  lait expérimentalement  contaminé, 
à  3000  t/m pendant  15  mn,  et vérifié  à  intervalles régu-
liers la persistance  du  virus  dans  la crème  fraîche  obtenue. 
On  y  retrouve  le virus  jusqu'à  26  heures  à  37°C,  3  jours  à 
17-20°C  et  10  jours  à  5°C.  Ainsi  la survie  du  virus  est 
nettement  plus  longue  dans  la crème  que  dans  le lait écré-
mé. 
Cette  survie est variable  dans  le beurre  selon  la 
technique  de  fabrication  mise  en  oeuvre  et  selon les  moda-
lités de  conservation.  Dans  la préparation  des  beurres  à 
partir d'une  crème  douce,dont  le  pH  au  moment  du  barattage 
est  de  l'ordre de  6,7,  le beurre  frais  peut  conserver  le 
virus  pendant  26  jours  et le même  beurre  salé  peut  le 
conserver plus  de  1  mois;  dans  le babeurre,  qui  s'acidifie 
rapidement,  le virus  ne  persiste pas  plus  de  11  heures  et, 
dans  l'eau de  lavage  du  beurre il survit aussi  longtemps 
que  son  pH  n'a pas  atteint  la valeur  6,0,  ce  qui  peut  repré-
senter environ  6  jours.  L'observation montre  aussi  que  la 
rancidité  du  beurre  acquise  par  le vieillissement  ne  réduit 
pas  la durée  de  survie  du  virus. 
Lorsque  les beurres  sont  préparés  à  partir de  crème 
ayant  subi  la maturation acide,  avant  le barattage,  l'acidi· 
té est telle que  le virus  a  été détruit  avant  même  cette 
opération.  Dès  lors,  ni  le beurre,  ni  le babeurre,  ni  l'eau 
de  lavage  du  beurre  ne  contiennent  de  virus. - 42-
Fromages  et  lactoserum 
La  persistance  du  virus  dépend  de  la technique  de 
fabrication,  notamment  de  l'acidification du  caillé et  du 
chauffage  auquel  celui-ci est éventuellement  soumis  pour 
hâter la synérèse.Les  recherches  de  Terbrüggen  (1932)  ont 
apporté  les  données  suivantes  :  pour  les  fromages  à  pâte 
cuite et pressée,  le  virus  est détruit  dès  la fin  du  tran-
chage  en  raison  de  la température atteinte pendant  cette 
opération;  pour  certains  fromages  à  pâte  pressée  non  cuite 
(Neufchâtel,  Sauermilchquark)  où  l'acidification est  im-
portante  au  cours  de  la fabrication  (pH  ~ 5,0)  le virus  a 
disparu  dès  la fin  de  l'opération,  et  pour d'autres  où 
l'acidification est moindre  (Tilsit,  Edam),  le virus  dis-
parait  en  6  à  22  heures  du  caillé et  en  21  à  22  heures  du 
lactosérum;  pour  les  fromages  à  pâte molle,la vitesse  de 
destruction  du  virus  dépend  de  l'acidité qui  se  développe 
au  cours  de  l'égouttage  :  14,5  heures  dans  le  caillé et 
23  heures  dans  le  lactoserum pour  le  Limbourg,  5  heures 
dans  le  caillé et  20  heures  dans  le  lactoserum pour  le  car-
ré,  dès  la fin  de  l'égouttage dans  les  deux  produits  pour 
le  camembert.  En  définitive  on  peut  dire  que  le virus  a 
disparu  de  tous  les  fromages  au  moment  où  ils sont  mûrs 
pour  la consommation  et  que  le  seul danger  de  dissémination 
du  virus  est  lié  à  l'utilisation du  lactoserum pour  l'alimer 
tatien animale  (porcs)  à  la condition que  cette utilisation 
soit faite  dans  les  24  heures  qui  suivent  la fabrication. 
Poudre  de  lait 
La  dessiccation étant  une  technique  de  conservation 
du  virus  aphteux,  il était  à  présumer  que  celui-ci est  ca-
pable  de  survivre parfois  longtemps  dans  les  laits en 
poudre. 
Galloway  (1931)  a  montré  que  le  degré  de  résistance 
du  virus  à  la chaleur dans  la préparation des  laits  secs 
dépend  de  la technique utilisée et  de  la teneur  en  eau 
résiduelle  :  plus  celle-ci est  grande,  moins  la persistance 
du  virus  est  longue  :  le lait artificiellement  contaminé 
puis  desséché,  maintenu  à  l'abri de  la rehydratation,  peut - 43-
recèler du  virus  vivant  jusqu'à  10  jours s'il a  été  obtenu 
par dessiccation  lente  et  jusqu'à  30  jours s'il a  été  obte-
nu  par dessiccation rapide.  Il semble  que  le virus  puisse 
persister longtemps  dans  le lait sec  obtenu  selon  les  tech-
niques  industrielles,  notamment  par  le  procédé  "spray"  où 
la température  de  dessiccation n'atteint pas  toujours  les 
80°C  prévus.  Le  même  auteur  (1937)  montre  qu'au  laboratoire, 
dans  le lait  expérimentalement  contaminé,  et partiellement 
désséché  jusqu'à consistance pâteuse,  le  virus  peut  résis-
ter jusqu'à  10  secondes  à  120°C,  30  secondes  à  l00°C  et 
60  secondes  à  90  - 95°C;  il résiste  2  minutes  à  100°  et  5 
minutes  à  90  - 95°  dans  le  même  lait  complètement  séché 
jusqu'à l'état pulvérulent.  Ces_constatations  sont  en  accord 
avec  celles  de  Sichert-Modrov  (1931)  qui  montrent  que  le 
virus n'est détruit  dans  la lymphe  aphteuse  par  la chaleur 
sèche  qu'après  un  chauffage  à  85°C  pendant  11  minutes, 
100°C  pendant  5  minutes,  ll6°C  pendant  8  minutes,  140°C 
pendant  4 minutes. 
Des  travaux  plus  récents  de  Nikitin et  coll  (1965) 
ont  montré  enfin  que  le  virus  peut  se  conserver  plus  long-
temps  qu'on  ne  l'avait jusque  là prévu  dans  le  lait sec 
sa durée  de  survie  pourrait  être  de  l'ordre de  2  ans. -44-
Persistance  du  virus  aphteux 
dans  certains produits  particuliers 
Ce  court  chapitre n'a pour but  que  de  mentionner  quel-
ques  observations  fragmentaires  qui  peuvent  offrir quelque 
intérêt  du  point  de  vue  épizootiologique  ou  technologique. 
Parmi  les  espèces  sensibles  au  virus  aphteux,  le 
lapin mérite d'être signalé depuis  que  Ciaccio et  coll  (1954) 
ont  essayé d'utiliser cette  espèce  pour  la production  de  vac-
cin "lapinisé".  Toutefois,  cette  espèce  n'étant pas  spontané-
ment  réceptive  au  virus,  son rôle dans  l'épizootiologie de  la 
fièvre  aphteuse  ne  peut  être envisagé  que  sous  un  aspect  thé-
orique,  dans  l'hypothèse,  très  improbable,  où  des  lots  de  la-
pins  expérimentalement  infectés,  seraient  accidentellement 
livrés  au  commerce  alimentaire. 
De  même  la sensibilité de  diverses  espèces  d'oiseaux, 
poules,  pintades,  dindons,  canards,  oies  a  été  démontrée  par 
divers  auteurs.  Notamment  Stockmann et  coll  (1927)  ont  inocu-
lé  34  espèces  d'oiseaux  sans  provoquer  de  maladie  ni  de  lé-
sions  mais  le  virus  peut  persister jusqu'à  5  jours au  point 
d'inoculation et  jusqu'à  24  heures  dans  le  sang  pour  certaines 
espèces.  Galloway  (1937)  a  confirmé  ces  faits  et  montré  que 
le virus  ingéré par des  mouettes  ou  des  canards  peut  survivre 
24  heures  dans  leur intestin.  De  leur côté  Dhennin  et  coll 
(1960)  ont  confirmé  la sensibilité de  plusieurs  espèces  d'oi-
seaux.  Mais  dans  ce  cas  comme  dans  celui  du  lapin  les  cons-
tatations n'ont  qu'une  valeur tout  à  fait  théorique. 
L'oeuf  embryonné  a  été,  depuis  les  premiers  travaux 
de  Galloway  et coll  (1933)  utilisé avec  succès  par beaucoup 
d'auteurs  pour  la multiplication du  virus  aphteux.  Sa  contami-
nation n'a d'intérêt qu'au  laboratoire. 
En  ce  qui  concerne  la présence  et  la persistance  du 
virus  aphteux  chez  les poissons  les  recherches  de  Ciaccio 
(1970)  lui ont  permis  de  réaliser  9  passages  alternés  souri-
ceau- poisson  avec  du  virus  souche  A7  adapté  au  souriceau. 
Mais  en réalité,  la transmission  de  la fièvre  aphteuse  par le - 45-
poisson-aliment  apparait  actuellement  tout  à  fait  invraisem-
blable. 
Enfin,  dans  le  domaine  des  possibilités de  destruc-
tion du  virus  aphteux  contenu  dans  les denrées  alimentaires, 
il convient  de  signaler divers  procédés  dont  certains  sont 
restés  jusqu'à présent  dans  le  domaine  expérimental.  Roberts 
(1970)  en  a  fait  une  revue  sommaire  :  chauffage  sous  vide 
poussé  en  vue  de  disloquer  la capside  du  virus,  association 
de  la chaleur et  des  ultra- sons,  chauffage  dielectrique  comme 
en matière  de  décongélation,  chauffage  par micro-ondes,  radio-
pasteurisation.  Pour  cette dernière  technique,des  essais  ont 
été  faits  par  Baldelli et  coll  (1964,  1965)  qui  ont  réussi  à 
détruire  le  virus  dans  le  sang  et  les  tissus  avec  des  doses 
variant  de  1  à  2  Mrad  de  rayonnement  émis  par  le  Cobalt  60, 
mais  on  sait  que  ces  doses  provoquent  des  modifications  orga-
noleptiques  désagréables  dans  les  aliments. 
En  revanche,  une  technique  semble,  depuis  une  dizaine 
d'années,  susceptible d'application pratique.  Il s'agit de  la 
cuisson  suivie  de  congélation  (frozen-cooked  products)  signa-
lée  par Goldblith  (1963)  et  dont  Boldrini  (1971)  rapporte 
qu'elle  cannait  un  succès  croissant  dans  les exportations 
d'Argentine. _46_
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C H A P I  T R E  II 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  PESTE  PORCINE  CLASSIQUE 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Provisoirement  classé dans  l'ordre des  Togavirus,  le 
virus  de  la peste porcine  classique  (PPC),  bien que  sa décou-
verte par De  Schweinitz et Dorset,  du  Bureau  of Animal  Industry 
des  Etats-Unis  d'Amérique,  date  de  1903,  conserve  encore  un 
certain nombre  de  caractères  mal  connus  en dépit  des  très  nom-
breuses  recherches  dont il a  fait  l'objet ainsi qu'en témoi-
gnent,  d'une  part  la publication collective parue  sous  l'égide 
de  la CEE  en  1971,  d'autre part la thèse  de  doctorat vétérinaire 
de  Mme  Gabet-Perraudeau,  1973. 
La  maladie  dont  ce  virus  est responsable  atteint,  dans 
les  conditions naturelles,  uniquement  les  animaux  de  la famille 
des  Suidae,  domestiques  et  sauvages.  Très  contagieuse,  ses 
manifestations  cliniques  sont  très variables puisqu'elle peut 
évoluer  sous  une  forme  suraiguë  dont  la période d'incubation 
n'atteint parfois  même  pas  24  heures  ou  sous  une  forme  chro-
nique  dont  les  symptômes  sont  parfois  tellement  atténués et 
imprécis qu'il est nécessaire  de  recourir  aux  méthodes  expéri-
mentales  pour  en  assurer le diagnostic.  Pour  ces  raisons, 
l'épizootiologie de  la peste porcine revêt  une  certaine  complexi-
té que  Marguin,  1970,  a  bien mise  en  évidence. 
Les  suidés  sauvages  peuvent  servir de  réservoirs  de  virus 
comme  l'ont montré  les recherches  de  Brugh  et coll,  1964  et 
les  observations  de  Valentincic  1966.  En  revanche,  si le  veau, 
la chèvre,  le mouton  et  le  daim  sont  réceptifs  au  virus,  ainsi 
que  l'ont démontré  Loan  et coll,  1968,  ces  animaux  ne  présen-
tent  aucun  signe  de  maladie  et  ne  peuvent  transmettre  celle-ci 
au  porc  par cohabitation. 
La  pathogénie  de  la PPC  a  été précisée par Korn,  1971  : 
après  sa pénétration dans  l'organisme  au  niveau des  muqueuses 
digestive et respiratoire ou  à  travers  la peau,  se  déroule  une -57-
phase  de  virémie,  avec  multiplication du  virus  dans  les mono-
cytes  du  sang circulant;  les  lieux de  multiplication du  virus 
s'étendent  ensuite à  tous  les  éléments  du  système  réticulo-
histiocytaire des  ganglions  lymphatiques,  de  la rate,  des  amyg-
dales  ainsi qu'aux  lymphoblastes  et  aux  histiocytes périvas-
culaires.  En  cas  d'inoculation expérimentale  de  virus par voie 
sous-cutanée,  la virémie  peut apparaître  aussi  précocément  que 
8  heures et durer aussi tardivement  que  23  jours après  l'injec-
tion. 
Préalablement  à  l'étude de  sa persistance dans  les pro-
duits d'origine animale,  il semble  utile de  rappeler les prin-
cipales  propriétés  du  virus,  intéressantes  à  connaître  en  la 
matière.  Il s'agit d'un ribovirus  de  petite taille puisque  son 
diamètre,  établi par diverses méthodes,serait  de  l'ordre de 
40  !  3  nm;  la symétrie  du  coeur viral reste  encore  mal  définie. 
Contrairement  au  virus  aphteux,  il ne  semble  comporter qu'un 
seul  type  immunologique  mais il en  existe des  souches  assez 
nombreuses  qui  se  distinguent  par  leur agressivité vis-à-vis 
des  animaux  sensibles. 
La  stabilité du  virus  aux  pH  acides  est  une  notion bien 
établie et  très  importante  qui  l'oppose  à  la fragilité  de  celui 
de  la fièvre  aphteuse.  Signalée  par  Uhlenhut,  1912,  elle  a  fait 
l'objet de  nombreuses  recherches.  Slavin,  1938,  mentionne  une 
grande  résistance  aux  variations  de  pH.  Selon  Chapin  et coll, 
1939,  non  seulement  le virus résiste  à  l'acidification,  mais 
encore  présente  sa virulence  maximale  entre  pH  5,1 et 5,25, 
l'optimum étant  pH  5,2,  si bien que  lorsqu'on ajuste  à  5,2 
le  pH  du  sang virulent  conservé  à  37,5°C,  il peut  rester in-
fectant  pendant  15  jours alors  que  pour  son  pH  naturel,  ce  sang, 
dans  les  mêmes  conditions,ne  conserve  son  pouvoir infectant 
que  pendant  8  jours.  Zeljco,  1947,  a  montré  également  que  le 
virus,  en  milieu  tamponné  à  pH  5,2,  résiste mieux  à  l'action 
destructrice d'une  température  relativement  élevée et peut,  par 
exemple  rester infectant après  14  jours mais  non  après  16  jours 
de  conservation  à  37°C,  alors  que  le virus,  en milieu  non  tam-
ponné  accusant  un  pH  7,6 n'est déjà  plus  infectant  après  12 
jours.  Expérimentant  dans  les  conditions  de  l'abattoir, 
Trawinski et coll,  1949  ont  abattu des  porcs  expérimentalement 
infectés et prélevé  12  à  24  heures  après  l'abattage des  morceaux -58-
de  muscle  pesant  5  g.  Ils ont  pr~par~ des  macérations  aqueuses 
de  ces  échantillons dans  l'eau distillée dont  le  pH  était 
ajusté  à  1,0 et  les  ont  conservées  pendant  24  heures.  Les  pH 
de  ces  macérations  ont  été respectivement  ajustés  à  des  valeurs 
comprises  entre  6,9  et 5,0 et elles ont été  injectées  à  des 
porcs  neufs.  Toutes  ont  produit  la PPC  chez  les  animaux  d'ex-
périence,  témoignant  ainsi  de  la persistance  de  la virulence 
au  cours  des  processus  de  maturation  de  la viande  qui  se dé-
roulent  après  l'abattage et qui  amènent  le  pH  du  muscle  à  des 
valeurs  de  l'ordre  de  5,6  à  5,8.  La  persistance  de  la virulence 
du  sang dans  un  tampon  acétique  à  pH  5,5,  avec  addition de 
phénol  à  0,3%  et  conservé  entre  4  et  8°C  a  été trouvée  jusqu'à 
1050  jours par Gheorghiu et coll,  1960.  Une  publication,faite 
en  1962  par  le ministère  fédéral  de  l'agriculture des  U.S.A. 
pour  résumer  l'histoire des  recherches  faites  sur la PPC  aux 
Etats-Unis  de  1884  à  1960,mentionne  également  que  l'optimum 
de  la virulence  du  virus  se  situe entre  pH  5,0 et  5,5  et que 
celle-ci persiste trois fois  plus  longtemps  qu'à  pH  7,0.  De 
son  côté,  Kubin,  1967,note que  le virus n'est inactivé que  par 
une  acidité prononcée  et qu'il faut  par  exemple  2  heures  à 
la température  ambiante  pour arriver  à  ce  résultat  à  pH  3,0. 
Enfin,  Van  Aert  et coll,  1969,  dans  un  rapport  à  la 37ème 
session générale  de  l'office international des  épizooties,  ré-
sumant  l'essentiel de  recherches  faites  avec  l'appui  financier 
de  la CEE,  soulignent  à  nouveau  que  l'infectivité du  virus 
n'est détruite qu'à  pH  3,0 et  que  celui-ci est stable entre 
pH  5,0 et  pH  10,0. 
La  sensibilité du  virus  aux  températures  supérieures  à 
0°C  a  fait  également  l'objet de  nombreuses  recherches.  illùenhut, 
1912,  signale que  le virus  peut  résister pendant plusieurs  mois 
dans  les  milieux  liquides  à  la température  ambiante  et  indique 
pour  son  inactivation dans  les  sérums  qui  le  contiennent  les 
barêmes  ci-après  :  1  h  à  72°C,  16  h  à  60°C,  24  h  à  55°C.  Le 
même  auteur indique  que  le  virus  est détruit dans  les  fumiers 
bien tassés  où  la fermentation  dégage  une  température  élevée. 
Selon  Verge,  la virulence  du  sang disparaît,  en  règle  générale, 
après  un  chauffage  à  70°C  pendant  60  minutes.  Pour  Solornkine, 
1955,  il faut  un  traitement  à  75°C  pendant  60  minutes  pour 
détruire le virus,  tandis  que  pour  Gheorghiu,  1958,il faut 
porter la température  à  78°C  pendant  le  même  temps.  Selon Fuchs, -59-
1971,  le virus  serait inactivé  en  30  minutes  à  68°C  ou  en 
60  minutes  à  63°C  dans  le  sang défibriné et  en  15  minutes  à 
70°C  dans  les  eaux  résiduaires.  Van  Aert  et coll,  pour  leur 
part,  font  état d'une  plus  grande  sensibilité du  virus  à  la 
chaleur puisqu'il serait inactivé après  un  chauffage  à  60°C 
pendant  10  minutes  ou  à  56°C  pendant  60  minutes.  Ces  diver-
gences  d'opinion  peuvent  s'expliquer en partie par des  condi-
tions  expérimentales  différentes mais  peuvent  tenir également 
à  des  variations  de  résistance  selon  les  souches  de  virus 
(Kubin). 
Aux  températures  inférieures  à  0°C,  il semble  que  le 
virus  soit  fortement  résistant.  C'est ainsi  que  Uhlenhuth 
signalait  une  résistance  de  plusieurs  jours  à  - l8°C  et  que 
Donatien et  Lestoquard,  1931,  montraient  que  du  sang virulent 
conservé  en  ampoules  scellées  à  - l2°C  se  révèlait  encore  in-
fectieux  après  3  mois.  Kubin  constate  qu'après  4  semaines  de 
séjour  à  - 30°C,  le virus  a  conservé  tout  son  pouvoir infectieux. 
Cole  et  coll,  1951,  n'observent  aucune  perte  de  virulence pour 
les  virus,  phéniqués  ou  non,  conservés  à  - 40°C  pendant  425 
jours  (14  mois).  Enfin Fuchs  signale  que  le virus  persiste dans 
le  sang virulent  maintenu  à  - 20°C  pendant  9  mois,  mais  que  des 
alternatives  de  congélation et  de  décongélation  lui sont  défa-
vorables.  Comme  on  pouvait  le prévoir,  le  froid  aux  températures 
de  congélation  se  révèle ainsi  comme  un  bon  agent  de  conserva-
tion  du  virus. 
Il en est  de  même  de  la dessiccation et de  la lyophilisa-
tion.  Si  Whiting,  1926,  soutenait  que  le  sang virulent,  desséché· 
sur verre,perdait  sa virulence  après  6  jours et  que  le  mime 
sang desséché  sous  vide  ne  restaifafnfectant  au  delà  du  20è 
jour,  Duval,  1929,  trouvait  en revanche  que  le  sang desséché 
pouvait  conserver  sa virulence pendant  1  an  mais  que  celle-ci 
se  perdait  facilement  par  la réhydratation.  David,  1931,  affirme 
que  la dessiccation  conserve  la virulence pendant  de  nombreux 
mois  surtout  lorsque  le virus  se  trouve  dans  un  milieu  riche 
en protéines.  Geiger,  1931  établit que  par dessiccation sur des  , 
sacs  le virus reste  infectant pendant  20  jours s'il est  contenu 
dans  le  sang,  5  jours dans  l'urine et  7  jours  dans  les matières 
fécales.  Verge  et coll,  1941,  déclarent  avoir conservé  la viru-
lence  du  sang,  sans  réduction  de  son  pouvoir  pathogène  pendant 
14  jours  après  lyophilisation.  Këves  et coll,  1943,  établissent - 60-
que  le  sérum virulent  desséché  sous  vide  et  au  froid,  puis 
conservé  à  la glacière,garde  son  pouvoir infectieux pendant 
6  mois.  Popa  et coll,  1962,  précisent que,  par rapport  au  sang 
non  desséché  par lyophilisation,  le sang  lyophilisé,  conservé 
entre  +  4°C  et  +  8°C  maintient  intact  son titre de  virulence 
jusqu'à 12  mois  et  possède  encore  1/5  de  ce titre après  24  mois. 
L'action des  rayonnements  sur  le virus  pestique  a  été 
peu étudiée.  Titoli et  coll,  1969,  expérimentant  sur deux  sou-
ches  différentes  trouvent  que  leur titre infectieux est rendu 
nul  par des  expositions  au  rayonnement  gamma  respectivement  de 
475.000 et  760.000  rad.  En  revanche,  Joubert  et coll,  1971, 
attribuent  au  virus  une  très  forte résistance  au  rayonnement 
puisque  avec  une  dose  de  5  millions  de  rad ils n'arrivent  pas 
à  détruire  complètement  son  pouvoir  infectieux. 
Le  virus  est  sensible  à  l'action de  divers  antiseptiques. 
Notamment,  d'une part,  Slavin a  montré qu'il est détruit  en  15 
minutes  par une  solution de  phénol  à  5  p.lOO  et par  une  solution 
d'hypochlorite  contenant  1,66  p.lOO  de  chlore actif,  d'autre 
part,  David,  1931,  a  constaté  que  la lessive  de  soude  en  solu-
tion  à  2  p.lOO neutralise  le virus  dans  un  délai  variant  de 
15  minutes  à  2  heures  selon que  le milieu  contient très peu 
ou  beaucoup  de  substances  albumineuses. 
Enfin  le dernier fait  intéressant  à  noter ici est  la 
sensibilité prononcée  du  virus  aux  processus  de  putréfaction 
David,  1931,  a  montré  que  du  sang virulent,  mélangé  au lisier 
à  la température  ambiante,  perd  son  pouvoir infectieux en  42 
à  90  heures.  Geiger,  1933,  a  confirmé  le fait  en  soulignant  la 
faible  résistance  du  virus  dans  le  fumier  non  mélangé  de  débris 
organiques d'abattoir et dans  les matières  en  putréfaction. - 61-
Persistance du  virus  de  la PPC 
dans  les viandes  réfrigérées  ou  congelées 
Seuls  les  Suidés  étant réceptifs  au  virus, il ne  s'agira, 
dans  ce  chapitre que  de  la viande  de  porc  ou  de  suidés  sauvages. 
Etsnt  donné  que  la PPC  comporte,  dans  son  évolution,  une 
phase  de  virémie  précoce,  tous  les tissus  de  la carcasse  sont 
susceptibles  de  contenir le virus. 
Les  expériences  faites  par divers  auteurs  se  rapportent, 
soit  à  divers  constituants  de  la carcasse,  soit  à  la carcasse 
dans  son  ensemble  sans  précision particulière. 
Le  sang,  dont  il persiste toujours  une  certaine quantité  dans 
les  carcasses,  même  provenant  des  animaux  les mieux  saignés  à 
l'abattoir,  peut  apparaître virulent très  précocément  après 
une  inoculation expérimentale.  David,  constatait  la virulence 
du  sang dans  l'infection naturelle,  24  heures  après  le contage. 
Pour  Kover  et coll,  1932,  le sang  ne  contenait  le virus  que 
3  jours  après  l'inoculation expérimentale  et  5  jours après 
l'infection par ingestion.  Mc  Bryde,  1934,  ne  trouvait  le virus 
dans  le  sang  de  porcs  expérimentalement  infectés que  14  jours 
après  l'inoculation.  Cependant  Pehl et coll,  1958,  chez  des 
porcelets  expérimentalement  infectés,trouvent  le virus  dans 
le  sang  à  partir de  la 15ème  heure.  Bran  et coll,  1961,  avec 
la souche  Bucarest  58,  ne  constatent  la virémie  que  48  heures 
après  l'inoculation.  Mais  Korn  constate  la virulence  du  sang 
dès  la Sème  heure  qui  suit  l'injection sous  cutanée d'un virus 
particulièrement virulent.  Le  taux maximum  de  la virulence 
est atteint entre  le  5è  et  le  7è  jour.  Le  sang  semble  être 
débarrassé  de  virus  le plus  souvent  3  semaines  après  le début 
de  l'infection.  C'est ainsi que  Manninger  et  coll constatent 
que  le  sang  ne  contient plus  de  virus  20jours  après  l'infectior. 
et  que  Mc  Bryde  fixe  à  28  jours  le délai  au  bout  duquel  le 
sang est  toujours  trouvé  indemne  de  virus.  Cependant,  pour 
Korn,  la virulence  du  sang peut persister plusieurs  semaines 
dans  les  formes  subaiguës  de  la maladie. 
Les  ganglions  lymphatiques  constituent  un  des  lieux de  la mul-
tiplication du  virus  et peuvent,  à  ce titre rester virulents 
pendant  un  temps  assez  long.  Michalka,  1931,  chez  une  grande - 62-
proportion  de  porcs  immunisés,soit  par vaccination,soit  à  la 
suite de  l'infection naturelle,peut isoler le virus  jusqu'à 
10  mois  plus  tard  à  partir de  ceux  de  leurs  ganglions  ayant 
un  aspect  hémorragique.  Cette  constatation lui permet  de  sou-
tenir que  l'immunité  du  porc  est  liée  à  la persistance  du  virus 
(immunité  d'infection).  Elle pose  également  le  problème  des 
animaux  porteurs  de  germes  bien que  Michalka  affirme  que  les 
porcs  conservant  des  ganglions  infectés ne  se  comportent  pas 
comme  des  excrèteurs  de  virus.  Cependant,  Manninger et coll, 
1932-33,  n'ont  trouvé  le virus  dans  les  ganglions  de  porcs 
guéris d'une  sévère  inoculation  sou~cutanée ou  vaccinés  par 
la méthode  simultanée  que  jusqu'au  26è  jour après  l'infection, 
s'opposant  ainsi  à  la notion  d'immunité d'infection et  à  la 
théorie  des  porteurs  de  germes.  De  même,  Hegyeli,  1932-33,  ne 
retrouve  le virus  dans  les  ganglions  que  dans  le délai  de 
21  jours  après  la vaccination  simultanée,  fait  confirmé  par 
Mc  Bryde.  Pehl  et coll observent,  dans  l'infection expérimen-
tale,  une  virulence  des  ganglions  aussi  précoce  que  celle  du 
sang et qui atteint,  de  même,  son  apogée  vers  le  6ème  jour. 
Bra:n et coll,  constatent  également,  dans  l'infection expéri-
mentale  un  parallélisme entre la virulence  du  sang et celle 
des  ganglions,  bien que  le titre soit plus  faible  pour  ces 
derniers.  Plus  récemment  enfin,  Popa  et coll,  1963,  ont  apporté 
des  conclusions  plus  proches  de  celles  de  Michalka puisqu'ils 
ont  constaté  que  dans  les  ganglions  de  porcs  à  peste  expérimen-
tale aiguë  le  pouvoir  pathogène  se  maintient  pendant  10  mois 
si ces  organes  sont  conservés  en  congélation entre  - l5°C  et 
- 20°C. 
La  moelle  osseuse,  dans  l'infection expérimentale,  ne  contien-
drait  le virus  que  48  heures  après  l'inoculation selon  Pehl 
et coll.  Il y  persisterait un  peu  plus  longtemps  que  dans  les 
organes,  soit  une  quinzaine  de  jours  selon David.  On  ne  doit 
cependant  pas  oublier les  expériences  soigneusement  conduites 
par Doyle,  1933.  Examinant  les  carcasses  de  porcs  abattus  au 
début  de  la phase  virémique,  avant  l'apparition des  signes  cli-
niques  et  conservées  à  - 3,3°C,  cet  auteur  a  constaté  que  le 
virus  peut  persister dans  la moelle  osseuse  pendant  73  jours. - 63-
Le  muscle  d'un porc  pesteux  sacrifi~ avant  l'apparition des 
signes  cliniques peut,  selon Doyle,  conserver  le virus pen-
dant  17  jours,  et celui d'un porc  sacrifié après  l'apparition 
des  signes  cliniques  pendant  42  jours.  Birch,  1917,  avait  déjà 
démontré  que  le muscle  et  l'os de  porcs  sacrifiés  à  la période 
fébrile  du  début  de  la maladie  ou  à  la période  de  convalescence 
où  ils pouvaient être considérés  comme  guéris,étaient capables 
de  provoquer  la PPC  chez  des  animaux  neufs.  L'Auteur avait 
souligné  le  grave  danger  que  présentaient  ces  porcs  puisque 
l'inspecteur des  viandes  était susceptible d'autoriser leur 
mise  en  consommation et que,  dès  lors,  des  porcs  indemnes  ali-
mentés  avec  des  déchets  de  cuisine provenant  de  telles carcas-
ses  étaient susceptibles  de  contracter l'infection. 
La  persistance  du  virus  dans  le muscle  est  à  prendre 
en  sérieuse  considération d'autant  plus  que,  comme  il a  été 
dit,  l'acidification liée aux  processus  de  maturation,  non 
seulement n'a aucun  effet destructeur sur  ce  virus,  mais  au 
contraire renforce  sa résistance. 
La  Carcasse  dans  son  ensemble  peut  héberger le  virus  pesteux 
après  sa préparation à  l'abattoir.  Selon  Uhlenhut  la viande 
conservée  à  l°C  pourrait rester virulente  jusqu'à  33  jours. 
Birch avait  fixé  la limite  de  persistance  du  virus  à  17  jours 
dans  la viande  réfrigérée et  à  95  jours  dans  la viande  conge-
lée.  Leh_~rt,  1929,  avait  montré  que  le virus  peut  persister 
dans  la viande  12  jours après  l'infection.  Pour  Hauduroy,  1934, 
le virus  peut persister jusqu'à 226  jours dans  la viande  conge-
lée.  Edgar et coll,  1949,  trouvent  que  dans  la viande  congelée 
à  - ll°C  le virus  peut  conserver  son  pouvoir infectieux pendant 
1598  jours. 
La  bonne  conservation  du  virus  dans  les  viandes 
congelées  est  encore  attestée par des  observations  dans  lee-
quelles  ne  sont  toutefois  pas  indiquées  des  limites  extrêmes 
de  survie. 
Ainsi,  dans  la brochure relative  à  l'histoire des 
recherches  sur la peste porcine  aux  U.S.A.,  1962,  il est indi-
qué  que  des  carcasses  infectées  laissées  à  l'air libre mais 
à  l'abri du  soleil ou  enterrées  à  deux  pieds  de  profondeur 
(0,60  rn  environ)  restent capables  de  provoquer  la maladie  chez 
des  porcs neufs  après  un  délai  de  plusieurs mois  en hiver alors - 64-
qu'en été,  la putréfaction  à  laquelle  le virus est très  sensible 
supprime  leur pouvoir  infectant après  un  délai  de  7  jours. 
D'autre part,  à  la 37ème  session  générale  de  l'Office 
international des  Epizooties  {Paris,  1969)  des  auteurs  signalent 
l'introduction de  la PPC  par des  viandes  importées  en  Bulgarie 
qui était indemne  de  la maladie  depuis  11  ans.  A cette même 
réunion,  Polak et coll,  1969,  rapportent  qu'en Tchécoslovaquie, 
depuis  9  ans,  la recherche  par  sondage  régulier avait  permis  de 
constater la présence  du  virus  dans  les  ganglions  lymphatiques 
et la moelle  osseuse  de  carcasses  de  porc  congelées  admises  à 
l'importation. 
De  même,  Battelli et coll,  1967,  avaient  signalé 
avoir trouvé  du  virus  de  la PPC  dans  des  stocks  de  viande 
de  porc  congelée  importée  de  Chine. 
Relativement  à  la présence  du  virus  dans  les  car-
casses,  une  allusion doit  être encore  faite  aux  animaux  porteurs 
de  virus,  pour  signaler que  leur rôle  a  été  diversement  appré-
cié par les auteurs,  notamment  dans  les discussions  relatives 
à  l'immunisation  simultanée  (aero-infection).  Jackson et coll, 
1930,trouvent  le virus  chez  2  truies  cliniquement  guéries 
depuis  5  mois  mais  n'attribuent  pas  un  rôle  important  aux  por-
teurs  de  germes  concernant  la transmission de  la maladie  par 
les viandes.  David,  1932,  signale qu'après  une  épizootie,  on 
trouve  couramment  le virus  après  21  jours  de  convalescence  et 
que  celui-ci peut  persister jusqu'à  2  mois  chez  les  porcelets 
d'apparence  normale  et jusqu'à  3  mois  chez  ceux  qui  sont restés 
souffreteux.  Beller et coll,  1933,  estiment  que  les porcs  sou-
mis  à  la vaccination  simultanée,  aussi bien que  les  animaux 
convalescents  peuvent  se  comporter  comme  des  excréteurs  de 
virus  jusqu'à  67  jours  après  leur premier  contact  avec  l'agent 
infectieux.  Korn,  1965,  établit que  les porcs  vaccinés  à  l'aide 
d'un virus  atténué  peuvent  rester porteurs  de  virus  jusqu'à 
2  mois  et  demi  après  la vaccination,  ce  qui  explique  les  "obscu-
rités"  de  l'épizootiologie. - 65-
Persistance  du  virus  de  la PPC 
dans  les  abats  et  les  issues  réfrigérés  ou  congelés 
Du  fait  de  leur irrigation sanguine,  les  abats et 
les  issues  sont virulents  pendant  toute  la durée  de  la phase 
de  virémie  de  la maladie,  mais  la persistance du  virus  apr~s 
cette phase  est variable  avec  l'élément  anatomique  et  les  mo-
dalités de  sa  conservation. 
La  rate est  l'organe  le plus  étudié  parce qu'elle est un  siège 
de  prédilection pour  la multiplication du  virus  et qu'elle est 
susceptible  de  servir à  la préparation  de  vaccins.  Këver  et  coll 
ont  établi qu'elle est  constamment  et  fortement  virulente  à 
partir du  6è  jour qui  suit  l'inoculation expérimentale;  l'in-
fection par voie  sous-cutanée entraine  une  virulence  plus 
précoce  que  l'infection par voie  digestive.  Hegyeli  a  retrouvé 
le virus  dans  la rate  comme  dans  les  ganglions  lymphatiques 
des  porcs  séro-vaccinés  jusqu'à  21  jours  après  la vaccination. 
Këves  et coll,  1943,  ont  conservé  au  froid  des  rates·  avec 
leur virulence  maximum  pendant  1  an;  la conservation  du  pouvoir 
infectieux était,  dans  ces  conditions,  mieux  assurée  sans  addi-
tion d'un agent  conservateur.  Pehl et coll,  après  abondante 
perfusion de  l'organe pour  éliminer tout  le  sang qu'il contient, 
constatent  que  la rate est virulente  à  la  40ème  heure  qui  suit 
l'inoculation expérimentale  et  que  son titre infectieux s'ac-
croit jusqu'à la 96è  heure,  apres  quoi  il diminue  progressive-
ment.  Bran et coll trouvent  que  la rate d'un  porc  expérimenta-
lement  infecté offre  un  titre infectieux inférieur à  celui  de 
son  sang.  Popa  et coll,  1963,  constatent  que  la rate d'un porc 
atteint de  peste  expérimentale  aiguë  conserve  intact  son  pouvoir 
path~gène à  la congélation entre  - l5°C et  - 20°C  pendant  10 
mois;  si l'organe est broyé  préalablement  à  la congélation, 
la persistance du  virus est réduite  à  9  mois.  On  doit  noter 
enfin que,  selon Geiger,  1937,  le  virus persiste dans  la rate, 
les autres  organes  et  le  sang du  sanglier guéri  de  peste  spon-
tanée,jusqu'à  110 jours,  faisant  de  cet  animal  un  dangereux 
porteur de  virus. 
Le  foie,  d'après  les  recherches  de  Zeller et coll,  1929,  conge-
lé entre  - 4°C  et  - 6°C  aussitôt  après  l'abattage d'un porc - 66-
expérimentalement  infecté,  conserve  sa virulence  jusqu'à  226 
jours.  Pour  Këves  et coll,  cette virulence atteint  son  maximum 
vers  le  6è  ou  7è  jour qui  suit l'inoculation expérimentale. 
Toutefois,  d'après  Pehl et coll,  l'organe,  bien  que  virulent 
dès  la 15è  heure,  n'atteint  jamais  un  taux  élevé  de  virulence. 
Le  rein,  selon Pehl et coll apparait  virulent dès  la 15è  heure 
qui  suit l'infection expérimentale  mais  sa virulence  se  main-
tient toujours  à  un  taux relativement bas. 
Les  intestins ne  semblent  pas  conserver  longtemps  le virus 
lorsqu'ils  ne  sont  l'objet d'aucun traitement  autre  que  le 
trempage  à  l'eau tiède et  le raclage.  Helwig et  coll,  1966, 
ont  établi que  dans  ces  conditions  le virus  ne  persiste pas 
plus  de  24  heures.  Cependant,  Fuchs  estime  que  "tous  les  essais 
de  désinfection des  boyaux  à  l'aide de  solution peu  concentrée 
de  soude  (0,15  à  o,  25  p.lOO)  n'ont  donné  que  des  résultats 
peu  applicables  en pratique et,  de  ce  fait, il est difficile, 
sur le  plan  de  la prophylaxie  sanitaire,  de  considérer que  l'on 
peut utiliser sans  danger  ces  boyaux  pour  la fabrication d'enve-
loppes  de  saucisses". 
La  peau  semble  être  un  récepta.cleaussi  favorable  que  le muscle 
à  la survie  du  virus.  Les  recherches  de  Doyle  ont  montré  en 
effet qu'il persiste,  en réfrigération,  jusqu'à  17  jours  dans 
la peau  de  porcs  sacrifiés avant  l'apparition des  signes  clini-
ques  de  la maladie et jusqu'à  42  jours  lorsque  les  animaux 
ont  été abattus  après  cette apparition. - 67-
Persistance du  virus  de  la PPC 
dans  les salaisons et produits  de  charcuterie 
Les  recherches  dans  ce  domaine  ont  été assez  nombreuses 
étant donné  que  salaisons  et produits  de  charcuterie représen-
tent  la forme  sous  laquelle plus  de  la moitié  des  viandes  de 
porc  sont  consommées. 
Birch,  1917,  semble  avoir été  le  premier  à  expérimenter 
sur  les  salaisons.  Utilisant des  jambons  de  porcs  infectés,  à 
divers  stades  de  la maladie,  il les  a  fait  tremper  pendant  5 
semaines  dans  une  saumure  faite de  3,629  kg  de  sel,  0,907  kg 
de  cassonade,  0,057  kg  de  salpêtre,  0,009  kg  de  soude  pour 
18  litres d'eau;  puis ils ont  été  fumés  à  froid  pendant  7  à 
10  jours.  Pendant  une  période  variant  de  2  à  84  jours après 
ce  traitement,  on  a  fait  manger  à  des  porcs  neufs  des  fragments 
de  muscle,  de  couenne  et d'os  broyé  prélevés  sur  ces  jambons. 
Parfois  on  a  également  préparé  des  macérations  aqueuses  qui  ont 
été injectées  sous  la peau  de  porcs  neufs.  Le  résultat de  ces 
expériences  a  été que  même  le délai  de  84  jours  ne  permet  pas 
d'obtenir une  destruction  certaine  du  virus  :  seulement  12 
échantillons  de  jambon  sur les  21  préparés  ne  semblaient  plus 
en  contenir et parfois  le virus  ne  pouvait  être mis  en évidence 
que  dans  les parties  profondes  du  jambon.  Ces  constatations 
permettaient  à  Birch d'insister pour  la première  fois,  comme 
l'ont fait  nombre  d'auteurs  après  lui,  sur le danger  de  l'ali-
mentation  des  porcs  avec  des  déchets  de  cuisine non  préalable-
ment  traités par la cuisson. 
La  question  fut  reprise par Geiger,  1927,  qui  montra, 
en  ce  qui  concerne  la peste porcine,  l'inefficacité de  la mé-
thode  officielle allemande d'assainissement  de  la viande  par 
salage.  En  effet,  des  morceaux  de  viande  de  porc  pesteux,  pe-
sant  2  à  2,5  kg,  placés dans  une  saumure  à  25  p.lOO  de  sel penà 
dant  3  semaines  se  révèlent  encore  infectants et  la saumure 
elle-même  peut  également  provoquer  la peste par inoculation. 
Cependant,  Lehnert,  1929,  devait  constater une  légère 
action atténuante  sur le virus  exercée  par  l'immersion prolon-
gée  de  la viande  infectée dans  une  saumure  saturée.  En  effet, - 68-
4  porcelets  recevant  chaque  jour,  pendant  7  jours,  45  g  de 
viande  infectieuse qui  avait  séjourné pendant  4  semaines  dans 
une  solution saturée de  sel à  +  8°C~contractèrent une  maladie 
à  évolution nettement  plus  lente  que  celle  contractée par  4 
porcelets  témoins  ayant  reçu,  dans  les  mêmes  conditions,  de  la 
viande  infectieuse  non  salée.  Il est  cependant  à  souligner que 
le  salage  sévère  auquel  la viande  avait  été  soumise  n'avait  pas 
été  en  mesure  de  détruire  le virus qu'elle contenait. 
Zeller et coll,  1929,  ont  repris  les  expériences  de 
salage  sur  une  grande  échelle,  utilisant  38  porcs  pesteux pour 
obtenir  le matériel expérimental et  90  porcs  neufs  comme  animaux 
d'épreuve.  Le  matériel expérimental était constitué  par des 
morceaux  de  porc  pesant  environ  2,5  kg,  soumis  soit  au  salage 
à  sec,  soit  au  salage  par  immersion  dans  une  solution de  sel à 
25  p.lOO.  Les  résultats,  confirmés  par Giese,  1931,  furent  les 
suivants  :  persistance  du  virus  aprês  315  jours  de  salage  à  sec 
et  181  jours  de  salage  en  saumure.  L'expérience  comporta  éga-
lement  la congélation de  foies  pesteux  précédemment  évoquée 
et  le  salage  de  boyaux  dont il sera question plus  loin. 
De  son  côté,  Doyle,  1933,  dans  les  expériences effec-
tuées  à  Weybridge  (Grande-Bretagne),  a  utilisé des  porcelets 
infectés,  sacrifiés  les  uns  avant,  les autres  après  l'appari-
tion  des  signes  cliniqu6s.  Le  salage  à  sec  était effectué par 
frottage  énergique  au  sel suivi  de  mise  en  piles par  couches 
alternées  de  sel et  de  viande  pendant  4  jours1 à  la température 
ordinaire,  la viande  salée étant  ensuite  stockée  à  0°C.  Les 
carcasses étaient ensuite  lavées  pour  éliminer  l'excédent  de 
sel et  soumises  à  un  fumage  léger pour  la production de  bacon, 
la température  ne  dépassant  pas  29,5°C  à  la surface et  27,8°C 
dans  les parties  les  plus  profondes  des  morceaux.  Les  résultats 
de  l'appréciation de  la virulence  des  carcasses ainsi traitées 
ont  été  les suivants  :  pour  celles  provenant  de  porcs  abattus 
avant  l'apparition des  premiers  symptômes,  le  virus est encore 
présent  dans  le muscle  et  la moelle  des  os,  73  jours  après  le 
salage;  pour  celles provenant  de  porcs  abattus  après  l'appari-
tion des  symptômes,  le virus  est  encore  présent  dans  le muscle 
et  la moelle  des  os  37  jours après  le  salage et  dans  la couenne 
19  jours après  cette  op~ration. - 69-
Les  chercheurs australiens,  Edgar  et coll,  1949, 
ont  orienté  leurs  recherches  essentiellement  sur la persistance 
du  virus  dans  le bacon.  Les  morceaux  de  viande  ont été salés 
à  sec  pendant  48  heures  puis  placés  pendant  14  jours  dans  une 
saumure  composée  de  11,340  kg  de  sel,  0,680  kg  de  sucre et 
0,453  kg  de  nitrate de  potassium pour  45,4  litres d'eau;  à  la 
sortie de  la saumure  ils ont  été  suspendus  pou~ égouttage  pen-
dant  5  jours  puis  on  les  a  soumis  à  un  léger  fumage.  Les  épreuve~ 
de  contrôle  ont  permis  de  constater la présence  du  virus  dans 
le bacon  5  jours  après  la fin  de  sa préparation,  soit  27  jours 
après  le début  des  opérations  de  salage.  En  revanche  le virus 
n'a été retrouvé  ni  dans  le muscle  ni  dans  la moelle  osseuse 
57  jours après  le  début  des  opérations. 
Pour  sa part,  Trawinska,  1949,  a  constaté  une  plus 
forte  résistance  du  virus  au  salage puisqu'elle  a  retrouvé 
celui-ci dans  des  jambons  salés par injection dans  la masse 
d'une  solution de  sel  à  4 p.lOO  après  une  période  de  conserva-
tion de  102  jours;  la teneur  en  sel du  jambon  atteignait alors 
17,4  p.lOO,  concentration  jamais  atteinte  dans  la pratique. 
Le  résumé  de  toutes  cas  constatations  a  été fait  en 
1960  dans  le document  édité par  l'I.B.A.H.  et  l'O.I.E.  d'après 
lequel  le virus  survivrait  au  moins  27  jours  dans  le bacon, 
73  jours  dans  la viande  salée et  84  jours  dans  le  jambon  saumuré 
pendant  5  semaines  puis  fumé  pendant  7  à  10  jours. 
De  même,  en  1962,  dans  la publication sur les  recher-
ches  relatives  à  la peste porcine  faites  aux  U.S.A.  jusqu'en 
1960,  il est précisé  que  des  jambons  et des  épaules  de  porcs 
infectés,salés soit  à  sec  soit  en  saumure  pendant  52  jours puis 
fumés  pendant  3  jours,  ont  provoqué  la peste  porcine  par inges-
tion  chez  des  porcs  d'épreuve. 
Cependant,  pendant  deux  années,  Savi  et coll,  1963 
et  1964  ont  réalisé des  expériences  nouvelles  sur la survie  du 
virus  dans  les  salaisons  :  salami,  capocolli,  jambon et  lard. 
Les  porcs,  inoculés  par injection sous-cutanée d'un virus  de 
très  haut titre infectieux,  ont  été sacrifiés  4  jours  après 
cette infection et la saignée  a  été  volontairement  incomplète 
pour  simuler  les  conditions  les  plus  sévères  d'un abattage  d'ur-
gence.  Aussitôt  après  l'abattage  on  prélève  du  sang,  du  muscle, 
des  ganglions  lymphatiques,  du  rein,  de  la rate,  du  foie,  des - 70-
poumons,  du  coeur,  du  lard,  de  la moelle  osseuse,~ui sont 
congelés  à  - 30°C  et dans  lesquels  un  contrôle ultérieur per-
mettra de  constater que  tous  recèlaient  du  virus.  En  même  temps 
on  prépare,  selon  les  techniques  artisanales  de  l'Ombrie,  à  par-
tir des  mêmes  carcasses,des  salami,  des  capocolli  (échine)  des 
jambons  et  du  lard salés.  Jambons,  capocolli  et  lard  sont  lais-
sés  28  jours  dans  le sel à  basse  température;  les  salamis  sont 
d'abord  laissés  4  jours  à  22°C  puis  20  jours  à  15°C.  Les  contrô-
les effectués  par injection d'extrait  de  la salaison à  des  por-
celets ont  apporté  les résultats  ci-après  :  le virus persiste 
dans  le muscle  et  le  gras  du  jambon  ainsi que  dans  le  salami 
jusqu'à  90  jours;  il persiste dans  la moelle  osseuse  du  jambon, 
dans  les  capocolli et dans  le  lard  jusqu'à  70  jours. 
Jusqu'à présent,  les dernières  expériences  réalisées 
sur des  salaisons  sont  celles  de  Helwig et coll,  1966.  Les 
auteurs  ont  prélevé  les  jambons  24  heures  après  l'abattage  sur 
des  porcs  sacrifiés le  6ème  jour après  une  injection intramus-
culaire de  sang  infectieux défibriné.  Ces  jambons  ont  reçu  par 
injection dans  la masse  une  saumure  composée  de  11,340 kg  de 
sel et  0,726  kg  de  nitrate de  potassium pour  45,4  1.  d'eau  puis 
ont  été  mis  à  tremper dans  la même  saumure  pendant  7  jours  à 
environ  4°C;  ils ont  été ensuite frottés  au  sel sec  et placés 
dans  du  sel sec  pendant  4  jours,  après  quoi  ils ont  été  suspen-
dus  pour  égouttage  pendant  4  jours.  On  les  a  ensuite  fait  des-
saler partiellement par  trempage  dans  l'eau pendant  24  heures 
et  on  les  a  accrochés  pendant  24  heures  pour  séchage.  Ils ont 
enfin été  soumis  au  fumage  pendant  24  heures.  A l'issue de  ce 
traitement  qui  semble  aasez  compliqué,  on  a  découpé  les  jambons, 
après  désossage,  en  cubes  qui  ont  été mis  dans  des  boites  de 
capacité variable  :  454  g  et  2948  g.  Certaines  de  ces  boites 
ont  ~té stockées  en réfrigération à  environ  4°C  ou  maintenues 
à  la température  ambiante;  d'autres,  soumises  à  un  traitement 
thermique,seront  envisagées  au  chapitre suivant.  En  ce  qui 
concerne  les boites  non  soumises  au  traitement  thermique,  l'in-
gestion de  leur contenu  par  des  porcs  neufs,  à  raison de  454  g 
par porc,  a  permis  de  formuler  les  conclusions  suivantes  : 
dans  celles  conservées  en réfrigéDation,la persistance  du  virus 
peut  atteindre  85  jours alors qu'elle ne  dépasse  pas  26  jours 
pour  celles  conservées  à  la température  ambiante.  Les  auteurs 
en déduisent  que  la température  de  stockage  du  jambon  après  trai 
tement  a  une  importance  plus  grande,  en  ce  qui  concerne  la sur-
vie  du  virus,  que  la technique  même  du  salage. - 71-
Persistance du  virus  de  la PPC 
dans  les produits  de  charcuterie traités par la chaleur 
. Dês  1912,  Uhlenhuth avait  signalé qu'une  température 
de  78°C  détruit  le virus  dans  les morceaux  de  viande  pestique 
à  la condition  formelle  que  cette température  soit atteinte 
à  coeur.  Puis,  Geiger,  1927,  avait précisé qu'une  température 
de  72°C  était suffisante pourvu qu'elle soit maintenue  pendant 
une  durée  de  1  heure  au  coeur  des  morceaux. 
Mais  ce  sont  les recherches  de  Leresche,  1956,  qui  ont 
apporté  de  nombreuses  précisions  sur la survie  du  virus  dans 
les préparations  de  viande.  Ses  travaux  ont  porté essentielle-
ment  sur les différents  types  de  saucisses cuites préparées  en 
Suisse,  car il estime  que  "tant le salage  que  le  fumage  n'ont 
aucune  action destructrice sur  le virus  de  la peste porcine" 
mais  qu'en revanche,  "les  conserves  stérilisées offrent  à  coup 
sûr toutes  les garanties".  Son  objectif est donc  de  définir 
des  normes  de  chauffage  des  semi-conserves,  assurant  la des-
truction du  virus  de  la P.P.C.  Il précise  au  préalable que  ni 
la présence  des  épices  ni  une  éventuelle  fermentation  ne  sont 
capables  de  détruire la virulence dans  des  saucisses  crues 
préparées  avec  de  la viande  infectieuse.  Puis il procède  !  la 
fabrication  de  diverses  saucisses  fumées  à  chaud  (70-80°C  pen-
dant  45  à  50  minutes)  puis  échaudées  à  75-80°C  pendant  3  à 
8  minutes,  d'un calibre  de  22  à  35  mm.  Il résulte de  ses  cons-
tatations que,dans  la saucisse d'un calibre de  23  mm,fumée 
pendant  45  minutes  à  80°C,puis  échaudée  pendant  8  minutes  à 
80°C,  le virus est  certainement détruit,  alors qu'il ne  l'est 
pas  dans  le  même  type  de  saucisse  également  fumée  45  minutes  à 
80°C  mais  échaudée  seulement  pendant  5  minutes  à  75°C.  Des  ex-
périences  du  même  genre  sont  faites  avec  des  saucisses  de  plus 
gros  calibre  :  36  mm  et  62  mm.,  fumées  et  échaudées  selon des 
barêmes  légèrement  différents.  Enfin  une  dernière  expérience 
est effectuée avec  des  saucisses  simplement  échaudées  selon 
des  barêmes  différents,  et montre  que,pour  la saucisse  de  cali-
bre  31  mm,un  échaudage  de  10  minutes  à  82°C  est nécessaire  pour 
y  détruire  le virus.  La  conclusion  générale  de  l'Auteur est que - 72-
"l'inactivation du  virus est  obtenue  lorsque  les  conditions 
de  traitement  permettent  d'élever dans  toutes  les parties 
d'une  saucisse,  la température  entre  75°C  et  82°C  pendant  un 
temps  minimum  qu'il est possible d'apprécier,  et  de  peu  supé-
rieur  à  5  minutes".  En  extrapolant  sur la base  des  connais-
sances  acquises  sur  la vitesse  de  pénétration de  la chaleur 
dans  les saucisses,  Leresche  estime  pouvoir garantir l'inno-
cuité  de  pr~parations de  très gros  calibre qui  subissent  un 
traitement  prolongé  par  la chaleur,  par exemple  les  fromages 
de  tête  ou  les  fromages  de  sang  lorsqu'ils  sont  ébouillantés 
(98-99°C)  pendant  10  minutes  puis  maintenus  pendant  3  heures 
dans  un  bain  à  85°C.  Finalement,  les  conclusions  de  l'Auteur 
sont  les  suivantes  : 
a)  toute  saucisse  quj.  n'est  pas  susceptible d'avoir été  soumise, 
dans  toutes  ses  parties,  à  une  température  approchant  80-
820C  (entre 75°et  82°C)  pendant  plus  de  5  minutes,  doit  être 
tenue  pour  infectieuse, 
b)  les préparations  courantes  ont  été  trouvées  non  dangereuses 
aux  conditions  expérimentales  qui  suivent  : 
Bratwurst  de  29-31  mm,  échaudage  10  minutes  à  80-82°C,  lors-
que  le traitement  est  fait  sur des  saucisses  fraîchement 
préparées  à  la température  du  laboratoire, 
Saucisse  de  Vienne  de  22-23  mm,  fumage  de  45  minutes  à  80°C 
et échaudage  de  8  minutes  à  80°C, 
Cervelas  de  35-36  mm,  fumage  de  50  minutes  à  80°C  et échau-
dage  de  14  minutes  à  80°C, 
Lyonerwurst  de  59-62  mm,  fumage  de  1  h.20  à  82~85°C, puis 
échaudage  de  45  minutes  à  81°-82°C, 
c)  il faut  bien faire  attention dans  ces  trois derniers  cas 
d'enclencher  l'échaudage  immédiatement  après  le  fumage  à 
chaud. 
Cependant,  Popa et coll,  1962,  émettent  une  opinion 
plus  sévère  que  celle de  l'auteur suisse  sur la résistance 
du  virus  de  la  PPC  à  la chaleur.  Ils estiment  en  effet que  les 
méthodes  habituelles  de  cuisson  de  la viande  salée  à  3  p.lOO 
de  ClNa  pendant  90  minutes  à  des  températures  inférieures  à 
100°C,n'assurent  pas  la destruction du  virus  et  que  seul l'auto-
clavage  peut  y  parvenir. - 73-
Cet  avis n'est pas  partagé par Savi  et  coll,  1965,  en 
ce  qui  concerne  le  jambon  cuit.  Les  auteurs  italiens prélèvent, 
sur  des  porcs  expérimentalement  inoculés  depuis  4  jours,les 
jambons  et  les  épaules  qui,  12  heures  après  l'abattage,  sont 
détachés  de  la carcasse refroidie  à  une  température  inférieure 
à  l0°C.  Les  pièces,  salées  par  injection de  saumure  dans  le 
muscle  et dans  l'artère du  membre,  sont  conservées  5  à  6  jours 
à  une  température  inférieure  à  l0°C.  Elles  sont  alors désossées 
et  cuites  dans  un  bain marie  dont  la température,  initialement 
portée  à  100°C,  descend  en  l'espace de  10  minutes  à  une  valeur 
de  85°C,  laquelle  est maintenue  pendant  8  heures.  Les  pièces 
sont  alors  mises  en  chambre  froide  pour  refroidissement.  Les 
expérimentateurs  ont  pu  constater que,  dans  ces  conditions,  la 
température  au  sein des  parties  les  plus  profondes  avait atteint 
70°C.  Au  cours  des  différentes  opérations,  on  a  prélevé  des 
échantillons  de  muscle,  de  gras  et  de  moelle  osseuse,  qui  ont 
tous  été mis  en  congélation  à  - 30°C  en  attendant d'être éprou-
vés  par inoculation  à  des  porcs  neufs.  Ayant  utilisé pour  ce 
contrôle  80  porcs  neufs,  les  Auteurs  ont  régulièrement  consta-
té  que  le virus n'a pas  survécu  à  la cuisson,  alors qu'il pou-
vait être régulièrement  mis  en  évidence  dans  les échantillons 
5  jours après  le  salage et  antérieurement  à  ce  traitement ther-
mique. 
Des  expériences  du  même  ordre  ont  été  faites  par Drieux 
et coll,  1965,  en  vue  d'établir les  barêmes  de  sécurité vis-à-
vis  de  la peste  porcine  classique  dans  la préparation des  semi-
conserves  de  jambon.  Prélevés  5  jours  après  l'inoculation expé-
rimentale  des  porcs  et  conservés  pendant  24  heures  à  l2°C,  les 
jambons  sont  salés  par injectbn de  saumure  dans  le muscle  et 
dans  l'artère fémorale,suivie  de  trempage  pendant  5  jours,  à 
+  6°C,  dans  une  saumure  ayant  le  même  taux  de  sel que  la premiè-
re.  Après  5  jours d'égouttage  à  la même  température,  ils sont 
désossés  et mis  en  boites  de  fer blanc  qui  sont  serties  sous 
vide.  Ces  boîtes  sont  placées  dans  une  étuve  appropriée  dans 
laquelle  se  fait  d'abord  une  montée  thermique  jusqu'à  100°C 
en  30  minutes,  suivie d'un plateau  à  100°C  pendant  35  à  40  minu-
tes  selon le poids  de  la boite,  après  quoi  la température est 
maintenue  à  83°-85°C  pendant  un  tempa  variable.  A la sortie de 
l'étuve,  les boites  sont  immédiatement  mises  en  chambre  froide 
pour refroidissement  rapide.  L'analyse montre  que  les  jambons - 74-
ont alors  un  pH  5,5 et  une  teneur en  ClNa  variant de  1,93  à 
2,73  p.lOO;  dans  un  extrait aqueux,  la présence  de  protéines 
précipitables par l'acide trichloracétique  à  5  p.lOO  est confir-
mée  pour  5  échantillons  sur  6.  Les  caractéristiques de  l'étuve 
utilisée pour  le  chauffage  des  boites  permettent  de  préciser 
que  la température atteinte dans  la partie la plus  centrale 
des  jambons  a  été  64°-65°C.  A l'issue du  traitement  thermique, 
les  jambons  ont  été testés par inoculation d'un extrait aqueux 
à  des  porcelets  neufs.  Les  conclusions  de  l'expérience  ont  été 
que  le virus  de  la PPC  est détruit  dans  les  semi-conserves  de 
jambon  lorsque  le traitement  thermique  comporte,  selon la 
pratique industrielle,  pour  une  boite pesant  7,6  kg,  une  montée 
thermique  permettant d'atteindre en  30  minutes  une  température 
de  100°C,  qui  est ensuite  maintenue  pendant  40  minutes  et  à 
laquelle fait  suite  un  chauffage  pendant  4  heures  à  la tempéra-
ture  de  83-85°C. 
Enfin,  il convient  de  mentionner  à  nouveau  les expérien-
ces  de  Helwig et coll faites  avec  des  morceaux  de  jambon  salés, 
mis  en boites,qui ont  été traitées dans  un  autoclave  à  eau  à  la 
température  de  82,2°C  pendant  des  temps  variant de  50  à  100 
minutes  pour  les boites  de  453,6  g  (1  lb)  et  de  160  à  185  minu-
tes  pour  les boites pesant  2948  g  (  6,5  lb).  Il a  été déterminé 
que  la partie la plus  centrale du  contenu  des  boites  se  trou-
vait  alors  soumise  aux  barêmes  thermiques  suivants  : 
- 65,5°C  pendant  30  minutes  pour  les boites  de  453,6  g  chauffées 
à  82,2°C  pendant  75  minutes 
- 65,5°C  pendant  7  minutes  pour  les boites  de  453,6  g  chauffées 
à  82,2°C  pendant  50 minutes 
- 65,5°C  pendant  30  minutes  pour  les boites  de  2948  g  chauffées 
à  82,2°C  pendant  160  minutes. 
Dans  ces  conditions  expérimentales,  aucun  jambon  ne 
s'est révélé  infectant par ingestion pour  des  porcelets  neufs 
âgés  de  7  à  9  semaines. - 75-
persistance du  virus  de  la PPC 
dans  divers  produits  industriels 
Dans  ce  chapitre  sont  rassemblées  les  données  non  encore 
exposées  dans  leschapitresprécédentz . 
La  peau  ,  fraîche,  d'un porc  pesteux n'est pas  désinfectée,  se-
lon  Popa et coll,  lorsqu'on  la plonge  pendant  24  heures  à  la 
température  ambiante  dans  une  solution saturée de  ClNa  addition-
née  de  carbonate  de  sodium  au  taux  de  5  p.lOO,  à  raison de  1 
litre de  solution pour  4  kg  de  peau. 
Toutefois,  Laktionova et  coll ont  trouvé  que  le pou-
voir pathogène  de  la peau  d'un porc  pesteux disparaît entre  30 
et  54  jours  lorsqu'elle est  conservée  dans  une  saumure  saturée 
à  20-25°C. 
Les  boyaux,  en raison de  l'important  commerce  international inté-
ressant  ces  produits,  soit  à  l'état salé,  soit  à  l'état séché, 
ont  fait l'objet de  recherches  précises. 
Zeller et  coll,  1929,  ont établi que  l'intestin grêle 
d'un  porc  pesteux,  salé  à  sec  selon  les procédés  habituels  de  la 
boyauderie,  peut  encore recèler le virus  après  103  jours et que 
le gros  intestin du  même  porc,  salé  à  sec  également,  est  encore 
infectieux après  164  jours.  En  revanche,  l'intestin séché  depuis 
67  jours  ne  provoque  pas  la peste  chez  le porc  neuf  auquel  on 
le fait  ingérer. 
Helwig et coll,  1966,  ont  soumis  des  boyaux  de  porcs 
pesteux  à  trois traitements précis,  dont  un  ne  portait pas  la 
température  de  l'organe  à  une  valeur  supérieure  à  celle de  l'am-
biance et les  deux  autres  la portaient respectivement  à  44,4°C 
pendant  4 heures  et  à  43,3°C  pendant  1  heure.  Dans  ces  condi-
tions  on  a  pu,  dans  des  boyaux  soumis  au  premier traitement, 
mettre  en  évidence  le virus  86  jours  après  leur préparation, 
alors qu'en  ce  qui  concerne  les  boyaux  soumis  aux  deux  autres 
traitements,le virus est détruit très rapidement  pour  l'un et 
après  17  jours pour  l'autre.  C'est  cependant  à  ce dernier que - 76-
les  Auteurs  semblent  donner  la préférence,  pour  des  raisons 
de  qualité technologiques  du  boyau.  Il comporte  la succession 
des  opérations  suivantes  : 
- trempage  à  l'eau pendant  24  heures  à  la température  ambiante, 
- trempage  dans  de  l'eau à  43,3°C  pendant  1  heure,  suivi  de 
grattage de  la muqueuse, 
- égouttage  pendant  30  minutes, 
- mise  au  sel fin,  en  tonneau  pendant  12  heures, 
- addition d'eau dans  le  tonneau  afin de  réaliser avec  le sel 
qu'il contient,  une  solution saturée  de  ClNa, 
- fermeture  du  tonneau et  conservation  à  la température  ambiante 
Le  sang et le plasma  sanguin chargés  de  virus,  peuvent,  lors-
qu'ils  sont  desséchés  par atomisation dans  de  l'air chauffé  à 
plus  de  100°C,  conserver  leur virulence  pendant  un  temps  très 
long. 
Ainsi  Alboiu et coll,  1962,  ont  montré  que  le  sang pes-
teux  pulvérisé  en  brouillard dans  de  l'air à  120°C,avec  lequel 
les gouttelettes peuvent  rester en  contact  pendant  1/30 seconde, 
fournit  une  poudre  brune,  impalpable,  titrant 2,1  p.lOO d'eau, 
qui,  conservée  au  dessous  de  8°C,se  montre  encore  virulente 
après  686  jours. 
De  même  Nikitin et coll,  1965,  ont  montré  que  le  sang 
pesteux  ou  le plasma  obtenu  par centrifugation du  précédent, 
séchés  instantanément  à  140°-160°C peuvent  rester infectieux 
pendant  24  mois. 
Il est inutile d'insister sur  l'importance  que  revêtent 
ces  constatations  dans  le  domaine  de  l'alimentation animale. 
Enfin,  Prost  et coll,  1967,  ont  montr~,  en  revanche,qu'-
un  aliment  du  bétail préparé  avec  du  contenu  d'estomac et d'in-
testin,  de  la mélasse  et  une  faible  quantité  de  sang de  porc 
pesteux,  conservé  à  20°C,  perd  sa virulence  après  9  jours  de 
conservation. - 77-
BIBLIOGRAPHIE 
1- ALBOIU  (M.),  RUSU  (V.),  BIRNAURE  (Gh.)  de  SIMON  (M.)  et  GURAU  (Gh.N.).-
Recherches  sur la résistance du  virus  suipestique  au  sé-
chage  par pulvérisation  à  chaud  (atomisation). 
Lucrar,  Stiint.  Inst.  Ser.  Vacc.  Pasteur,  Bucarest, 
1962,  6,  109-113. 
2  - ANON ••  - in Documents  sur  la persistance des  virus  de  certaines maladief 
animales  dans  les  viandes  et produits  animaux. 
!BAH,  Muguga,  Kenya,et  O.I.E.  Paris,  1960. 
3  - ANON.  ~ in History  of hog-cholera research  in the  U.S.  Department  of 
Agriculture  1884-1960. 
Agric.  Inf.  Bull.  n°  241  U.S.  Dep.  Agric.  1962. 
4  - ANON.  ~ in Propriétés  du  virus  de  la peste porcine  classique et 
diagnostic différentiel des  pestes  porcines  classique et 
africaine. 
Publication  de  la C.E.E.  Octobre  1971. 
5  - BATTELLI  (C.),  CAPORALE  (G.),  GRAMENZI  (F.)  et  NARDI  (E.).-
Identificazione del  virus  della pesta suina classica 
nella carne  suina congelata proveniente della Cina. 
Vet.  Ital.  1967,  18,  647-657. 
6- BELLER  (K.)  et  BIERMANN  (G.).- Untersuchungen  Über  das  Vorkomrnen  von 
Virustrigern und  Virusausscheidern bei  Schweinepest. 
Ztschr.  infekt.  parasit,Krank.  u.  Hyg.  der  Haust.  1933, 
44,  146-162. 
7  - BIRCH  (R.R.).- Hog-cholera transmission  through  infected porc. 
J.  am.  vet.  med.  Ass.  1917,  51,  303-330. 
8  -BRAN  (L.),  CARP  (N.),  RASU  (V.),  BIRNAURE  (G.)  et  De  SIMON  (M.).-
Détermination  du  taux  de  virus  dans  le  sang et  les  or-
ganes  après  différents  intervalles de  temps  consécutifs 
à  l'infection expérimentale par le virus  de  la peste 
porcine. 
Lucr.  Stiint.  Inst.  Serv.  Vac.  Pasteur,  Bucarest,  1961, 
5,  91-103. 
9- BRUGH  (M.),  FORSTER  (J.W.)  et  HAYES  (F.A.).- Studies  on  the  compara-
tive  susceptibi1ity of wild  european  and  domestic  swine 
to bcg-cholera. 
Am.  J.  Vet.  Res.  1964,  25,  1124-1127. 
10- CHAPIN  (R.M.),  POWICK  (W.C.),  Mc.  BRYDE  (C.N.)  et  COLE  (C.G.).-
The  influence of hydrogen-ion  concentration  on  the  sur-
viva1  of hog-cho1era virus  in defibrinated blood. 
J.  Am.  Vet.  Med.  Ass.  1939,  95,  494-496. 
11- COLE  (C.G.)  et  HENLEY  (R.R.).- Preservation  of bcg-cholera virus at 
low  temperatures. 
Vet.  Med.  1951,  46,  180-183. - 78-
12  -DAVID  (W.).- Untersuchungen  Über  das  Verhalten des  Schweinepestvirus 
bei  Faulnis  und  Antrocknung. 
Berl.  Tier.  Wschr.  1931,  47,  17-23. 
13- DAVID  (W.).- Die  Desinfektion mit  Natronlauge  bei  Schweinepest. 
Berl.  Tier.  Wschr.  1931,  47,  209-214. 
14- DAVID  (W.).- Beitrag zur  Frage  der Virustrager bei  Schweinepest. 
Tier.  Rundsch.  1932,  38,  723-725. 
15- DONATIEN  (A.)  et  LESTOQUARD  (F.).- La  peste porcine.  Observations 
et  recherches  effectuées  à  l'Institut Pasteur d'Algérie. 
Arch.  Inst.  Past.  Algérie  1931,  9,  254-332. 
16- DOYLE  (T.M.), ~~-The  viability of the  virus  of  swine  fever 
in bone  marrow,  muscle  and  skin of preserved  carcases. 
J.  comp.  path.  a  ther.  1933,  46,  2~37. 
17- DRIEUX  (H.),  LUCAS  (A.)  et  LARENAUDIE  (B.).- Recherches  sur laper-
sistance du  virus  de  la peste  porcine  classique  dans 
les  semi-conserves  de  jambon. 
Bull.  Acad.  Vet.  France,  1965,  38,  423-434. 
18  -DUVAL  (Ch.W.).- Observations  upon  the  nature  of  the  virus  of hog-
cholera. 
Proc.  Soc.  exp.  Biol.  and  Med.  1929,  27,  87-89. 
19- EDGAR  (G.),  HART  (L.)  et  HAYSTON  (J.T.).- Studies  on  the viability 
of the  virus  of  swine  fever. 
Proc.  XIV  th.  Internat.  Vet.  Cong.  London  1949,  2,387-391. 
20- FUCHS  (F.).- in Rëhrer  (H.).- Traité des  maladies  à  virus  des  animaux, 
Tome  III/I. Vigot  frères  Paris,  1971. 
21- GABET-PERRAUDEAU  (C.).- Le  virus  de  la peste  porcine  classique 
Thèse  doct.  vét.  Alfort-Paris,  1973. 
22- GEIGER  (W.).- Die  sanitatspolizeiliche  Bedeutung  der Virusschweinepest 
Dts.  Tier.  Wschr.  1927,  35,  813-817. 
23- GEIGER  (W.).- Die  Haltbarkeit  der Virus  der  Schweinepest  in Dünger 
und  Jauche. 
Dtsch.  Tier.  Wschr.  1933,  41,  625-630. 
24- GEIGER  (W.).- Virusschweinepest  bein Wildschwein. 
Dts.  Tier.  Wschr.  1937,  45,  606-609. 
25  - GHEORGHIU  (I.),  MIHAITA  (S.),  TOMESCU  (V.),  MARINESCU  (I.),  ONCIOIU  (P: 
et  POPA  (M.).- Peste porcine. 
Monographie  Editura  Academici,  Bucarest  1958. 
26- GHEORGHIU  (I.),  ALBU  (T.)  et  TITOIU  (I.).- Conservation  des  propriétés 
du  virus  pestique présent  dans  le  sang virulent  addition-
né  de  phénol  à  0,3  p.lOO  et  tamponné  à  pH  5,5. 
Lucrar Stiint.  Inst.  Ser.  Vacc.  Pasteur,  Bucarest  1960, 
4,  193-204. 
27  - GIESE  (Cl.).- Infektionsquellen der  Schweinepest. 
Berl.  Tier.  Wschr.  1931,  47,  369-374. -~-
28  HAUDUROY  (P.).- Les  ultra virus  pathogènes  et  saprophytes. 
Masson  et  Cie Paris,  1934. 
29- HEGYELI  (Z.).- Sur  les porteurs  de  virus dans  la peste porcine  après 
la contagion et après  la vaccination  simultanée. 
Bull.  off.  int.  Epiz.  1932-33,  6,  196-200. 
30- HELWIG  (D.M.)  et  KEAST  (J.C.).- Viability of virulent  swine  fever 
virus  in cooked  and  uncooked  ham  and  sausage  casings. 
Austral.  Vet.  J.  1966,  42,  131-135. 
31- JACKON  (R.)  et  CABOT  (D.A.E.).- La  résistance  du  virus  de  la peste 
porcine. 
Bull.  Off.  Int.  Epiz.  1930,  3,  753-759. 
32- JOUBERT  (L.)  et  FROGET  (J.).- Haute  résistance du  virus  de  la peste 
porcine  classique. 
Bull.  Soc.  Sei.  Vet.  Lyon  1971,  73,  157-163. 
33- KORN  (G.).- Die  Verbreitung der  Schweinepest  durch  schwacbvirulentes 
Virus. 
Berl.  Münch.  Tier.  Wschr.  1965,  78,  308-312. 
34- KORN  (G.).- Zur  pathogenese  der  Schweinepesterkrankung. 
Tier.  Umsch.  1971,  26,  341-345. 
35- KOVES  (J.)  et  HEGYELI  (Z.).- Versuche  mit  dem  Schweinepestvirus. 
Arch.  wiss.  prakt.  Tierheilk.  1932,65,  378-411. 
36- KOVES  (J.),  HEGYELI  (Z.)  et  GOZSY  (B.).- Die  Erhaltbarkeit des  Schwei-
nepestvirus. 
Archiv.  wiss.  prak.  Tierheilk.  1943,  78,  289-301. 
37- KUBIN  (G.).- In vitro Merkmale  des  Schweinepestvirus. 
Zbl.  vet.  Med.  B 1967,  14,  543-552. 
38- LAKTIONOVA  et coll.- in Levaditi  (C.),  Lépine  (P.)  et Verge  (J.)  : 
Les  ultra virus  des  maladies  animales,  Maloine,  Paris, 
1943. 
39- LEHNERT  (E.).- Experimentelle  Prüfung der  Infektiositat gesalzenen 
Schweinefleisches. 
Skand.  vet.  Tidskr.  1929,  394-398 
an.  in Dts.  Tier.  Wschr.  1930,  38,  61. 
40- LERESCHE  (E.).- Résistance  du  virus  de  la peste porcine  dans  les  pré-
parations de  viande. 
Rev.  Path.  gene.  et  comp.  1956,  56,  846-884. 
41- LOAN  (R.W.)  et  STORMS  (M.M.).- Propagation  and  transmission of bcg-
cholera virus  in nonporcine  hosts. 
Am.  J.  Vet.  Res.  1968,  29,  807-811. 
42- Mc  BRYDE  (C.N.).- The  persistence of hog-cholera virus  in the bodies 
of swine  after simultaneous  inoculation. 
J.  Am.  Vet.  Med.  Ass.  1934,  84,  420-430. 
43- MANNINGER  (R.)  et  VON  LASZLO  (S.).- Weitere  Untersuchungen  Über  die 
Infektiositat von  Schweinen nach  der  Ansteckung mit 
Schweinepestvirus. 
Arch.  wiss.  prakt.  Thk.  1932,  65,  440-447. - 80-
44- MANNINGER  (R.)  et  CSONTOS  (J.).- Sur  la teneur en  virus  des  ganglions 
lymphatiques  des  porcs  après  infection par  le  virus  de 
la peste  porcine. 
Bull.  Off.  Int.  Epiz.  1932-33,  6,  183-195. 
45  - MARGUIN  (N.-A.).- Contribution  à  l'étude de  l'épizootiologie des 
pestes  porcines  en  France. 
Thèse  Doct.  Vét.  Lyon,  1970. 
46- MICHALKA  (J.).- Uber  die  Auswirkungen  der  Simultanimpfung  gegen  Schwei-
nepest  in  Zucht-und  Mastbestande.  Zugleich  ein Beitrag 
zur  Frage  der Virustrager bei der  Schweinepest. 
Arch.  wiss.  prakt.  Tierhenk.  1931,  63,  529-542. 
47- NIKITIN  (E.E.)  et  VLADIMIROV  (A.G.).- Survie  des  virus  dans  le lait 
sec  et  l'albumine  alimentaire. 
Veterinariya,  Moscou,  1965,  42  (5),  99-101. 
48- PEHL  (K.H.)  et  SCHULZE  (W.).- Der  Virusgehalt blutfreier Organe  bie 
der  Schweinepest. 
Arch.  Exper.  Veterinarmed.  1958,  12,  861-869. 
49- POLAK  (L.)  et  SIMA  (O.).- La  peste porcine,  son  évolution et  son 
élimination en  Tchécoslovaquie. 
Bull.  Off.  Int.  Epiz.  1969,  72  (1),  653-664. 
50- POPA  (M.),  ALBOIU  (M.),  RUSU  (V.),  BIRNAURE  (Gh.),  ALEXANDRU  (N.)  et 
LUNTZ  (Fr.).- Recherches  sur la résistance et  la àiffusibilité du 
virus  de  la peste porcine. 
Lucr.  Instit.  Gert.  Vet.  Bioprep.Pasteur,  1962,  1, 
183-194. 
51- POPA  (M.),  ALBOIU  (M.),  RUSU  (V.),  BIRNAURE  (Gh.)  et  TIGAERU  (N.).-
Conservation  du  virus  de  la peste  porcine  par  lyophili-
sation. 
Luc.  Instit.  Cert.  Vet.  Bioprep.  Pasteur,  1962,  1,  211-216 
52  - POPA  (M.),  BIRNAURE  (Gh.),  ARMEANU  (Gh.)  et  STANCIU  (Fl.).- Conserva-
tion de  la virulence et  du  pouvoir  antigène  du  virus  pes-
tique  dans  les  organes  (rate et  ganglions  lymphatiques) 
congelés. 
Lucrar.  Stiint.  Inst.  Ser.  Vacc.  Pasteur,  Bucarest,  1963, 
7,  155-167. 
53- PROST  (E.)  et  BOJARSKI  (J.).- Survie  des  germes  pathogènes  dans  les 
aliments  provenant  de  résidus  d'abattoir.  III Peste por-
cine. 
Medycyna  Wet.  1967,  23,  283-284. 
54- SAVI  (P.),  TORLONE  (V.)  et  TITOLI  (F.).- Sulla sopravvivenza del virus 
della peste  suina in alcuni  prodotti di  salumeria. 
Atti.  Soc.  ital.  Sei.  vet.  1963,  17,  515-520. 
55- SAVI  (P.),  TORLONE  (V.)  et  TITOLI  (F.).- Sulla sopravvivenza del virus 
della peste  suina in alcuni  prodotti di  salumeria. 
Vet.  Ital.  1964,  15,  760-769. 
56- SAVI  (P.),  TORLONE  (V.)  et TITOLI  (F.).- Sulla sopravvivenza del virus 
della peste  suina nei prosciutti cotti. 
Atti.  Soc.  ital.  Sei.  Vet.  1965,  19,  529-533. - 81-
57- SLAVIN  (G.).- The  resistance  of the  swine  fever  virus  to physical 
agencies  and  chemical  disinfectants. 
J.  comp.  path.  and  therap.  1938,  51,  213-224. 
58  - SOLOMKIN  (P.S.).- Peste  porcine  et  mesures  fondamentales  anti-peste 
Veterinariya,  Moscou,  1955  (10),  35-40. 
59- TITOLI  (F.),-GIALETTI  (L.)  et  BEGLIOMINI  (A.).- Inattivazione del 
virus  della peste  suina classica a  mezzo  di  radiazioni 
gamma. 
Att.  Soc.  ital.  Sei.  vet.  1969,  23,  960-965. 
60- TRAWINSKA  (J.).- Action  du  sel sur  le  virus  de  la peste  porcine  dans 
la viande  de  porc. 
Med.  Wet.  1949,  5,  524-525. 
61- TRAWINSKI  (A.)  et  TRAWINSKA  (J.).- Influence  du  pH  sur la virulence 
du  virus  de  la peste  porcine  dans  la viande  de  porc. 
Med.  Wet.  Varsovie,  1949,  5,  416-417. 
62- UHLENHUT  (P.).- Experimentelle  Untersuchungen  Über  die  Schweinepest. 
Zbl.  Bak.  Orig.  1912,  64,  151-165. 
63- VALENTINCIC  (S.).- Svinjska kuga  kod  divljih svinja. 
Vet.  Glasn.  Jugosl.  1966,  20,  433-437. 
64- VAN  AERT  (A.),  AYNAUD  (J.M.),  BACHMAN  (P.A.),  HORZINEK  (M.),  MAESS  (J. 
MUSSGAY  (M.)  et  TORLONE  (V.).- Properties  of hog-cholera virus. 
Bull.  Off.  Int.  Epiz.,  1969,  72,  671-693. 
65  -VERGE  (J.),  in Levaditi  (C.),  Lépine  (P.)  et  Verge  (J.).- Les  ultra 
virus  des  maladies  animales,  Maloine,  Paris,  1943. 
66- VERGE  (J.)  et  GORET  (P.).- Sur  la conservation  de  quelques  ultra virus 
par  la dessiccation. 
Ann.  Inst.  Pasteur,  1941,  67,  367-370. 
67  - WHITING  (R.A.).- Hog-cholera studies. 
J.  inf.  Dis.  1926,  38,  256-261. 
68- ZELJKO  (M.).- Influence  de  la température  sur  le  virus  de  la peste 
porcine  en  milieu  acide. 
Bull.  Off.  Int.  Epiz.  1947,  28,  184-192. 
69- ZELLER  (H.)  et  BELLER  (K.).- Die  Haltbarkeit  des  Schweinepestvirus 
in Pokel-,  Salz-und  Gefrierfleischwaren. 
Zbl.  Bak.  Orig.  1929,  114,  300-308e - 82-
C H A P  I  T R E  III  -----------
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  PESTE  PORCINE  AFRICAINE 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Bien  que  n'ayant,  selon Leite Velho,  1957,  aucune  paren-
té  antigènique  avec  celui de  la peste porcine  classique,  (PPC) 
le virus  de  la peste  porcine africaine  (PPA)  ou  maladie  de 
Montgomery  possède  en  commun  avec  celui-ci  le fait  de  n'être 
pathogène  que  pour  les  animaux  de  la famille  des  Suidae.  Se 
traduisant par  une  épizootiologie et par un  tableau  clinique 
analogues  à  ceux  de  la PPC,  la maladie qu'il provoque  chez  le 
porc  domestique  s'en distingue  par  une  mortalité  extrêmement 
élevée  que  Montgomery,  1921,  estimait  à  98,8  p.lOO  des  malades. 
En  outre,  jusqu'à  la découverte  par Malmquist  et coll,  1960, 
d'un  test de  diagnostic  simple  et  cependant  spécifique,  l'hemad-
sorption,  la distinction entre  PPC  et  PPA  était difficile  à 
établir dans  les  pays  où  les  deux  maladies  pouvaient  sévir 
conjointement. 
Le  virus  de  la PPA,  provisoirement  classé  dans  le  groupe 
des  Arbovirus  par  Plowright et coll,  1969,  offre certaines 
particularités qu'il est intéressant de  rappeler. 
Sa  thermosensibilité  est  différemment  appréciée  en  fonc-
tion des  conditions  expérimentales.  Montgomery  le  considérait 
comme  plus  sensible  à  la chaleur  que  celui  de  la PPC  :  dans  le 
sang virulent il se  trouvait  détruit  en  30  minutes  à  55°C  et 
en  10  minutes  à  60°C;  il était  seulement  atténué  après  une  ex-
position de  3  h.30  à  50°C  ou  de  15  jours  à  40°C.  Pour  Lupini 
et coll,  1968,  le  virus  chauffé  30  minutes  à  56°C  accuse  une 
diminution  de  son  titre infectieux et il faut  un  chauffage  de 
60  minutes  à  la même  température  pour  faire  disparaître toute 
infectiosité.  Selon Scott,  1965,  c'est un  virus  peu  thermostable 
aux  températures  élevées  et très thermostable  aux  basses  tem-
pératures.  Pour  Conceiçao  Monteiro,  1947,  il n'est détruit qu'en 
25  jours  à  40°C  et pour  Bugyaki,  1955,  en  30  jours  à  37°C. 
Montgomery  avait déjà  noté  que  le  sang virulent récolté dans 
une  solution d'oxalate  de  potassium,  de  phénol et  de  glycérine 
conservait  son  pouvoir infectant pendant  536  jours si on  le 
maintenaità  l'obscurité et  à  la température  du  laboratoire. 
Pour  Kovalenko  et coll,  1964,  le virus  se  conserve  6  ans  au 
réfrigérateur à  +  5°C  et  à  l'abri de  la lumière.  Selon Spuhler, - 83-
1967,  le virus  maintenu  entre  +  l°C  et  +  4°C  reste virulent 
après  1056  jours.  De  leur côté,  Lucas  et coll,  1967,  ont  obser-
vé  que  le maintien  à  - 20°C  de  cultures  cellulaires  du  virus, 
entraine  une  baisse  de  leur pouvoir  infectieux.  Plowright  et 
coll,  1967,  ont  étudié  la sensibilité  thermique  du  virus  dans 
le  sang  rendu  incoagulable et dans  la rate  provenant  d'animaux 
infectés  par diverses  souches  de  virus.  Dans  le  sang,  conser-
vé  à  +  4°C,  le virus  conserve  son titre infectieux initial 
pendant  18  mois  pour  5  des  7  souches  expérimentées;  il peut 
se  révéler encore  infectant  au  bout  de  6  à  8  ans.  L'inactiva-
tion du  virus  par la chaleur  à  56°C  ou  à  60°C  est  accélérée 
si  les produits  virulents  ont  été,  au  préalable,  conservés  à 
+  4°C.  De  toute  façon  on n'ajamais  trouvé d'infectiosité ré-
siduelle dans  le  sang  chauffé  30  minutes  à  60°C.  A la tempéra-
ture  de  56°C,  le  comportement  du  virus  dépend  de  la présence 
ou  non  de  sérum  dans  le milieu  :  dans  le milieu  contenant  du 
sérum,  certaines  souches  de  virus  peuvent  encore  révéler  leur 
virulence  après  2  et même  3,5  heures. 
Plus  encore  que  celle  du  virus  de  la PPC  la résistan-
ce  du  virus  de  la PPA  aux  bas  pH  est  prononcée.  Plowright et 
coll trouvent  que,  dans  la zone  acide,  la fraction  la plus 
résistante du  virus  résiste  22  h.  à  pH  3,1 mais  non  à  pH  2,9. 
Dans  la zone  alcaline,  l'inactivation du  virus  est rapide  à 
pH  11,5,  mais  plus  lente  à  pH  10,8.  Il y  a  des  fractions  très 
résistantes  de  virus  qui  résistent  22  heures  dans  un  tampon  à 
pH  13,4  sans  serum,  et si l'on ajoute  25  p.lOO  de  serum au 
milieu,  la résistance  peut  s'étendre jusqu'à 7  jours.  De  toute 
façon,  aux  pH  extrêmes  de  3,1 et  de  13,4  on  observe  de  petites 
variations  de  résistance  selon  les  souches;  celles qui  possè-
dent  le plus  haut  titre infectieux résistent  le mieux.  Carnero 
et coll,  1968,  ont  constaté  la survie  d'un virus  de  culture 
cellulaire après  6  heures  en milieu  à  pH  3,0. 
La  dessiccation favoriserait  la destruction  du  virus. 
Kovalenko  et coll ont  constaté  que  du  sang virulent  séché  dans 
l'ambiance  sur table  de  bois  ou  sur brique,  à  une  température 
variant entre  18°  et  23°C,ne  reste  pas  infectant  au  delà  du 
70ème  jour;  si les  supports  souillés  de  sang virulent  sont 
couverts  d'une  couche  de  terre  de  8  cm  d'épaisseur qui  les  met - 84-
à  l'abri de  la  lumière,  le  virus est encore  actif après  120 
jours.  Selon  Seculi  Brillas  et coll,  1962,  pour  inactiver  le 
sang et  les  organes  virulents il faudrait  les  soumettre  à  la 
dessiccation pendant  40  jours  sous  vide  sulfurique. 
Le  virus  est  assez  résistant  à  la putréfaction. 
Montgomery  avait  déjà  noté  une  survie  de  106  jours  dans  du 
serum non  filtré expédié  du  Kenya  et arrivé putréfié  en  Grande-
Bretagne.  De  même,  Geiger,  1937,  trouve  à  la suite  de  l'envoi 
parvenu 
de  sang/putréfié  en  Allemagne,  un  virus  pleinement  virulent 
après  76  jours et encore  faiblement  virulent  après  128  jours. 
De  Kock  et  coll,  1940,  ont  également  noté  une  résistance  du 
virus  à  la putréfaction de  10  semaines  dans  les  cadavres  alors 
que  Montgomery  avait  indiqué qu'il n'y persisterait pas  au 
delà  de  la 17è  heure  qui  suivait  la mort. 
L'action des  antiseptiques  sur  le virus  a  été main-
tes  fois  étudiée.  Selon Walker,  1929,  la solution iode-iodurée 
de  Lugol  tuerait  le virus  en  10  minutes.  La  solution de  lessive 
de  soude  à  2  p.lOO  serait  le meilleur désinfectant  selon Scott. 
Les  observations  semblent  faire  défaut  concernant  le 
comportement  du  virus  de  la PPA  sous  l'action des  rayonnements 
et  des  activités  enzymatiques. 
Il reste  enfin  à  évoquer  dans  ce  chapitre  de  généra-
lités un  caractère très  important  de  la PPA,  celui  de  l'exis-
tence  du  virus  chez  des  animaux  n'ayant  apparemment  jamais 
présenté  de  signes  de  la maladie  (porteurs  sains)  et  chez  des 
animaux  en état d'incubation  (porteurs  précoces)  ou  convales-
cents,  voire  guéris  (porteurs  tardifs). 
Le  problème  des  porteurs  sains,  dont  l'importance  a 
été  soulignée  par Geiger,  1961,  a  été  notamment  étudié  chez 
les  phacochères  qui paraissent  constituer,avec  les  potamochères 
et  les  hylochères  plus  accessoirement,  le  réservoir  du  virus 
en Afrique.  Soupçonnée  par  Montgomery,  la présence  du  virus 
chez  les  phacochères  apparemment  sains  fut  établie par  De  Kock 
et  coll et  largement  confirmée  par  De  Tray  et  coll,  1961,  qui 
trouvèrent  5  phacochères  porteurs  de  virus  sur  9  tués.au  cours 
d'un  safari près  de  Nairobi,  et plus  tard par Heuschele  et 
Coggins,  1969,  au  Kenya  et en  Tanzanie.  De  leur côté,  Plowright 
et coll ont  établi que  les  phacochères  porteurs  de  virus  peu-
vent  ne  pas  héberger celui-ci  dans  leur  sang mais  l'hébergent - 85-
dans  leur rate et  leurs  ganglions  lymphatiques.  Le  même  pro-
blème  pourrait éventuellement  se  poser  en  Europe  avec  les 
sangliers  puisque  Ravaioli  et  coll,  1967,  ont  réussi  à  infec-
ter ceux-ci  par inoculation et  que  Palliola et coll,  1968, 
ont  réussi  de  même  par ingestion. 
Le  cas  des  porteurs  précoces  a  été  évoqué  par  De 
Tray,  1960.  Toutefois  cet  auteur  considérait  l'éventualité d'-
une  diffusion  de  la PPA  par des  viandes  ou  abats  provenant 
de  porcs  abattus  à  la période  d'incubation  comme  théoriquement 
possible  mais  pratiquement  fort  improbable.  On  doit  cependant 
tenir  compte  des  observations  de  Kovalenko  et  coll,  1967,  dans 
la peste  expérimentale,  montrant  que  la virémie  peut  apparaître 
aussi  précocement  que  3  heures  après  l'injection intra muscu-
laire de  virus  et  que  la période d'incubation,  indépendante 
de  la dose  de  virus  injectée,  dure  au  moins  24  heures,  le  plus 
souvent  48  heures  et parfois  même  72  heures. 
L'existence  de  porteurs  de  germes  tardifs est beau-
coup  plus  préoccupante  pour  la possibilité d'une  diffusion de 
la maladie  par  les  produits  animaux.  Déjà  envisagée par Steyn, 
1928,  elle  a  bien été mise  en  évidence  pour  le porc  par  De 
Tray,  1957,  qui  a  trouvé  chez  8  porcs  parmi  les  13  survivants 
d'un  lot  de  217  porcs  contaminés  une  virémie  persistant  de 
86  à  456  jours,  avec  seulement  pour  6  d'entre  eux  des  séquel-
les  cliniques  de  la  contamination initiale.  Ce  risque  explique 
les  mesures  draconiennes  d'abattage  préconisées  pour  éteindre 
les  foyers  de  PPA  et  la forte  prévention  contre toute  procédu-
re  de  vaccination,  les  animaux  vaccinés  étant  exposés,  selon 
Scott,  à  rester porteurs  de  virus  et  semeurs  du  contage,  avec 
virémie  à  éclipses,  pendant  toute  leur vie.  On  comprend  dès 
lors  la réflexion pleine  d'humour  noir de  De  Tray  pour  qui 
"il est regrettable  que  la mortalité  ne  soit  pas  de  100  p.lOO, 
ce  qui  permettrait  ainsi  à  la  PPA  de  s'éliminer d'elle-même". - 86-
Persistance  du  virus  de  la PPA  dans 
les  viandes,  les  abats  et  les  issues 
On  doit noter  avec  regret que,  pour  une  maladie 
aussi  grave  que  la PPA,  les  expériences  ou  observations  sur 
la persistance  du  virus  dans  les  viandes,  abats  et  issues  soient 
aussi rares. 
Montgomery  avait  souligné  que  tous  les  tissus  conte-
nant  du  sang  sont virulents  pendant  la période  fébrile  de  la 
maladie  et  que  le  virus  survit  dans  les  cadavres  jusqu'à  17 
heures  après  la mort.  De  même,  De  Tray  pose  en  principe que, 
la PPA  étant  caractérisée par une  virémie  aussi  bien dans  la 
forme  aiguë  que  dans  l'état de  porteur  chronique,  tous  les 
tissus et organes  contiennent  le virus.  Walker  signale  notam-
ment  la grande  richesse  en  virus  de  la rate qui,  prélevée  au 
3è  ou  4è  jour  de  la phase  fébrile  de  la maladie,peut  contenir 
jusqu'à  10  millions  de  doses  infectantes par  gramme. 
Seculi Brillas et coll estiment  que  dans  les viandes 
et  tous  les produits  dérivés,  la résistance  du  virus  est  au 
moins  aussi  longue  que  celle  du  virus  de  la PPC. 
Scott  considère  que  la voie  la plus  importante  de 
transmission  de  la maladie  est  l'alimentation des  porcs  avec 
des  déchets  crus  provenant  de  l'abattage  de  porcs  contaminés. 
Cette  opinion n'est pas  partagée  par  Plowright  et  coll pour 
qui  la transmission  de  la  PPA  au  porc  par ingestion d'une  sus-
pension  de  tissus  broyés  provenant  d'un animal  infecté est 
extrêmement  difficile à  réaliser. 
Selon  Kovalenko,  le virus,non  sensible  à  l'acidifi-
cation qui  suit  l'abattage,  peut  persister jusqu'à  104  jours 
dans  la viande  congelée  ou  réfrigérée  à  +  3,+  4°C  provenant 
d'un porc  infecté. 
Bonaduce,  1969,  met  l'accent  également  sur la grande 
résistance  du  virus  dans  les  viandes  provenant  des  animaux 
abattus  en  période  de  virémie. 
Aucune  donnée  précise  de  concerne  la longévité  du 
dans 
virus  les  abats,  les  lards,  les  peaux. - 87-
Dans  le  sang  conservé  ~  la glacière et  à  l'obscu-
rité,  le  virus  peut  persister selon  De  Kock  jusqu'à  6  ans. 
De  même,  on  a  vu  que  le  sang  desséché,  placé  en  ampoules  peut 
rester virulent  pendant  plusieurs  années;  il est  peut  être 
permis  d'extrapoler cette notion  aux  poudres  de  sang préparées 
selon  les diverses  techniques  industrielles. 
Une  mention  doit être faite  de  l'observation de 
Plowright  et coll concernant  la présence  du  virus  dès  la 18è 
heure  qui  suit  l'infection par voie  buccale  dans  le  pharynx 
de  porcelets  nouveau-nés  ou  de  porcelets  au  sevrage.  On  peut 
penser que  les têtes de  porc  commercialisées  à  l'état cru 
pourraient  donc  présenter un  risque potentiel lorsqu'elles 
proviennent  d'animaux  élevés  en  zone  infectée. - 88-
Persistance  du  virus  de  la PPA  dans 
les produits  de  charcuterie,  les  salaisons  et  les 
conserves. 
Les  informations  précises  en  ce  domaine  sont  tout 
aussi  parcimonieuses  qu'en  ce  qui  concerne  les  viandes,  les 
abats  et  issues. 
La  seule  donnée  expérimentale  est  celle apportée 
par  Sanchez  Botija,  1962.  Cet  auteur  a  utilisé les  jambons  de 
3  porcs  atteints  de  la maladie  naturelle et  ceux  de  3  porcs 
expérimentalement  infectés;  les  animaux  ont  été sacrifiés  en 
phase  de  virémie.  Les  jambons  ont  été  salés  au  sel sec  pen-
dant  15  jours,  à  une  température  variant  entre  +  4°  et  +  10°C; 
puis  on  les  a  mis  à  sécher  à  l'air et  des  échantillons  ont  été 
prélevés  périodiquement  pour vérifier la présence  du  virus, 
par injection d'un extrait  de  50  g  de  muscle  et de  50  g  d'os 
avec  moelle  osseuse  à  des  porcs  préalablement  immunisés  contre 
la PPG.  Les  résultats ont  été  les  suivants  : 
- persistance  du  virus  dans  le muscle  de  tous  les  jambons 
jusqu'au  3ème  mois  et  de  quelques  jambons  seulement  jusqu'au 
5ème  mois;  absence  de  virus  à  partir du  6ème  mois  dans  tous 
les  jambons, 
- persistance  du  virus  dans  la moelle  osseuse  de  tous  les  jam-
bons  jusqu'au Sème  mois  et  de  quelques  jambons  jusqu'au  6ème 
mois;  absence  de  virus  à  partir  du  7ème  mois  dans  tous  les 
jambons. 
Il convient  de  mentionner  encore ici l'observation 
de  Martins  Mendes,  1964,  qui  illustre la subtilité de  la dif-
fusion  du  contage.  L'auteur  a  pu  en effet,  en  Angola,  isoler 
le virus  de  la PPA  à  partir de  saucisses  de  viande  ou  de  bou-
din  fumés  préparés  avec  des  viandes  et  du  sang  provenant d'ani-
maux  réputés  sains,  mais  dans  une  ambiance  susceptible d'avoir 
été  accidentellement  infectée. 
x 
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Cette dernière  observation  permet  de  comprendre  les 
mesures  sévères  préconisées  par  l'Office International des 
Epizooties  qui,  dans  une  note  d'information publiée  en  1960, 
signalait  que  le virus  de  la PPA  peut  rester présent  pendant 
plusieurs  années  dans  un  sang  infecté  soumis  à  la réfrigération 
et  même  à  la température  ordinaire s'il est desséché  et  placé 
dans  des  ampoules  scellées,  que  ce  virus  peut  demeurer  vivant 
et virulent pendant  très  longtemps  dans  les tissus  des  porcs 
infectés,  surtout  à  basse  température,  enfin qu'il peut rester 
virulent  pendant  plusieurs  semaines  dans  la peau  et  le tissu 
musculaire  des  porcs  infectés,  abattus  au  début  de  l'hyper-
thermie  et alors qu'ils  ne  présentent pas  d'autres  signes  cli-
niques. 
Ce  sont  ces  considérations  qui  devaient  amener  l'Of-
fice  International des  Epizooties,  à  l'issue d'une  conférenQe 
FAO/OIE  sur  la peste porcine africaine  tenue  à  Paris  du  17  au 
20  janvier 1961,  à  préconiser des  mesures  sévères  pour  qu'un 
pays  indemne  puisse  se  préserver de  la PPA,  notamment  l'inter-
diction d'entrée de  viandes  fraîches,  réfrigérées  ou  congelées 
en  provenance  des  pays  infectés,  l'interdiction d'entrée d'au-
tres  viandes  de  porc  sauf si elles  ont  été stérilisées par la 
chaleur et l'interdiction d'entrée des  produits dérivés  du 
porc  sauf  ceux  traités de  manière  à  offrir toute garantie.  Une 
telle garantie enfin,  a  paru  suffisante  à  l'Office Internatio-
nal  des  Epizooties  lors  de  sa réunion d'information  tenue  à 
Paris  les  19  et  20  avril  1967,  lorsque  les  viandes  ou  prépara-
tions  de  viandes  de  porc,  contenues  dans  des  boites métalli-
ques  scellées  ont  subi  une  température  de  100°C  pendant  15 
minutes  au  moins. - 90-
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C H A P  I  T RE  IV 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  PESTE  BOVINE 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Désignée  depuis  des  siècles  sous  le  nom  de  typhus 
contagieux  des  bêtes  bovines,  la peste  bovine  (P.B)  est  une 
maladie  infectieuse,  contagieuse,  inoculable,  provoquée  par 
un  virus  à  ARN  actuellement  classé  dans  la famille  des  Pseudo-
myxovirus.  Elle atteint  les  animaux  de  l'ordre  des  Artiodac-
tyles,  notamment  le  Boeuf,  le  Buffle,  le  Zébu,  le Mouton,  la 
Chèvre,  le  Porc  et divers  Ruminants  ou  Porcins  sauvages. 
Mis  en  évidence  en  1902  par  Maurice  Nicolle  et Adil-
bey,  le  virus,  voisin  de  celui  de  la rougeole  de  l'homme  et 
de  celui  de  la maladie  de  Carré  du  chien,  ne  comporte  qu'un 
seul  type  immunologique  existant  sous  la  forme  de  diverses 
souches  soit  sauvages,  soit atténuées  par des  artifices variés. 
Il peut  être utile  de  rappeler ici les principales  caractéris-
tiques  de  sa résistance  aux  agents  de  destruction,  en  faisant 
remarquer  avec  Jacotot,  1943,  que  cette résistance est  faible. 
La  thermosensibilité  du  virus  a  fait  l'objet de  nom-
breuses  observations  et  recherches,  dont  les  résultats  ne  sont 
valables  que  pour  les  conditions  dans  lesquelles ils ont  été 
recueillis,  notamment  en  ce  qui  concerne  le  substrat utilisé. 
Il semble  exister  un  gradient  le  long  duquel  la survie  du  vi-
rus  est d'autant  plus  longue  que  la température  est  plus  basse. 
Todd  et coll,  1914,avaient  constaté  que  la virulence  du  sang 
peut  se  conserver plusieurs  semaines  à  0°C.  Shilston,  1917, 
avait  signalé  que  du  sang défibriné  conservé  à  0°  pouvait  res-
ter virulent pendant  90  jours.Jackson et coll,  1930,  rapportent 
les  observations  de  Walker,  selon qui  le  sang virulent,  citraté: 
placé  dans  des  flacons  bouchés  au  coton perd  sa virulence 
après  3  jours  à  la température  ambiante,  7  jours  à  5°C  et quel-
ques  semaines  à  - 6°C.  Jacotot,  1932,  établit que  la virulence 
du  sang peut  se maintenir plusieurs  mois  à  0°C.  Scott,  1955, 
utilisant des  ganglions  lymphatiques  virulents,  constate  que 
le virus  est détruit  en  2  à  4  heures  à  56°C,  en  1  à  3  jours  à 
37°C,  en  10  jours  à  25°C,  en  55  jours  à  7°C.  Le  même  auteur - 93-
1959,  étudiant  une  souche  pleinement  virulente  et  deux  souches 
vaccinales  c0ntenues  dans  du  sang,  des  ganglions  lymphatiques 
et  de  la rate,  à  quatre  températures  différentes  (56°C,  37°C, 
25°C,  et  7°C)  constate  que  l'inactivation peut  se  faire  à  tou-
tes  les  températures  et  que  son  allure est  la même  pour  les 
trois  souches.  Il établit  la période  de  demi-vie  du  virus qui 
est  5  minutes  à  56°C  et  2,3  jours  à  7°C  pour  les trois tissus, 
21  heures  à  37°C  et  1,5  jour  à  25°C  pour  le  sang,  105  minutes 
à  37°C  et  6,5  heures  à  25°C  pour  les  ganglions  et la rate. 
L'extrapolation aux  températures  inférieures  à  0°C  donne  une 
valeur  de  la période  de  demi-vie  de  120  jours  à  - 15°C  pour 
les  ganglions  et la rate.  Plowright,l962,  a  apporté  quelques 
précisions  supplémentaires  en  établissant  que  la période  de 
demi-vie  du  virus  obtenu  en  culture  de  tissu et  conservé  dans 
un  milieu  contenant  5  p.lOO  de  serum bovin,  est  de  3,46  minutes 
à  56°C,  165  minutes  à  37°C  et  9,2  jours  à  7°C.  Il a  établi  en 
outre  que  la congélation  à  - 25°C  et  à  -70°C  ne  provoque  qu'une 
faible  chute  du  titre infectieux  du  virus,  que  celui-ci,  une 
fois  congelé,  conserve  son titre pendant  6  à  9  mois,  et qu'au 
delà  de  ce  délai,  la perte  de  titre est progressive  mais  lente. 
Vis-à-vis  du  pH,  le virus  manifeste  une  certaine  sen-
sibilité.  Maurer,  1946,  opérant  à  la température  de  2,2°C, 
constate  que  le  virus  n'apparaît  stable qu'entre  les  pH  6,0 
et 8,0,  l'optimum se  situant entre  pH  6,5  et  pH  7,0 pour  un 
virus  en  suspension  à  10-2  dans  un  tampon  de  phosphate  M. 
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Cependant  Plowright,  1962,  trouve,  pour  le virus  de  culture 
cellulaire,  que  sa stabilité  à  +  4°C  est  optimale  dans  une 
gamme  de  pH  compris  entre  7,2  et  8,6;  aux  pH  3,0  ou  11,0, 
l'inactivation totale  se  fait  en  quelques  secondes.  Reprenant 
ces  expériences  avec  Liess,  1963,  l'Auteur étudie  la comporte-
ment  d'une  souche  très  atténuée et  de  deux  souches  sauvages, 
à  4°C,  en  tampon  véronal-acétate.  Ils observent  que  la résis-
tance  au  pH  est variable  avec  la souche,  la période  de  demi-vie 
étant,  par exemple,  à  pH  5,0,  de  25  heures  pour  le virus  atté-
nué  et respectivement  4,1  heures  et  42,3  minutes  pour  les  deux 
virus  sauvages;  en  outre,  les  souches  sauvages  sont  relative-
ment  plus  sensibles  que  la souche  atténuée  à  des  pH  de  4,0  ou 
de  9,0.  De  Boer et coll,  1964,  trouvent  également  que  le  virus - 94-
est  rapidement  inactivé  à  des  pH  inférieurs  à  3,0  ou  super1eurs 
à  11,0.  Cette  notion  de  sensibilité  du  virus  au  pH  avait  déjà 
été  entrevuepar  les  auteurs  plus  anciens  qui  avaient  remarqué 
que  les  débris  de  viande  et  les  cadavres  perdaient  leur viru-
lence  dès  qu'apparaissait  la putréfaction  :  Angelhof,  1917, 
déclarait  que  dans  les  débris  de  cadavres  putréfiés,la virulen-
ce  avait  disparu  au  bout  de  7  jours,  Curasson,  1942,  signalait 
de  même  que  la putréfaction  amène  la disparation  du  virus  dans 
les  cadavres;  Edwards,  1925,  estimait  que  l'acidité lactique 
apparue  dans  le muscle  était capable  d'assurer  la destruction 
du  virus.  Cette affirmation,  reprise par divers  auteurs,  méri-
tait d'être vérifiée  de  façon  rigoureuse.  Cette vérification, 
faite  à  Dakar  et  à  Fort-Lamy  a  apporté  des  résultats moins 
catégoriques  ainsi qu'il sera dit  plus  loin. 
La  dessiccation dont il était jadis  soutenu qu'elle 
détruisait  rapidement  le  virus  est  en réalité  un  moyen  de  le 
conserver.  Jacotot,  1932,  a  constaté  que  de  la pulpe  splénique 
virulente  déshydratée  sous  vide,  pulvérisée et  conservée  à 
0°C  le reste  pendant  8  mois,  mais  que  cette virulence  disparaît 
en  18  jours  si  la poudre  est  conservée  à  la température  ambian-
te.  Rafyi  et  coll,  1955,  ont  montré,  de  même,  que  de  la rate 
de  veau  infectieuse,  broyée  et  lyophilisée puis  conservée  à 
4°C  maintient  toute  sa virulence  pendant  32  mois.  Lorsque  les 
ampoules  contenant  le virus  sous  vide  sont  stockées  à  - 20°C, 
le virus reste  actif pendant  plusieurs  années,  bien  que  perdant 
parfois  une  partie assez  importante  de  son titre infectieux, 
selon Jacotot et coll,  1967. 
La  lumière  a  un  effet destructeur  remarquable  sur 
le  virus.  Curasson,  1942,  signale  que  le  sang  virulent étalé 
en  couche  mince  et  exposé  au  soleil,  perd  sa virulence  en  moins 
de  2  heures,  et Jacotot et coll,  1967,  affirment  que  le  sang 
virulent  citraté,  exposé  à  la lumière  et  à  la chaleur  ambiante 
en  pays  tropical,  peut  être stérilisé en  quelques  minutes.  Il 
est  vraisemblable  que  l'action de  la lumière  soit essentielle-
ment  conditionnée par sa  composante  ultra-violette  dont  les 
expériences  de  Mac  Owan,  1955,  ont  montré  qu'elle inactive 
facilement  le  virus  contenu  dans  une  suspension clarifiée de 
tissus virulents. 
L'anaérobiose  faciliterait  la conservation  du  virus 
selon Boynton,  1914. - 95-
Le  virus  est  sensible  à  tous  les antiseptiques,  no-
tamment,  selon Jacotot,  1943,  au  sublimé  à  1  p.lOOO,  à  l'acide 
chlorhydrique  à  5  p.lOOO  ou  au  crésyl  à  3  p.lOO utilisés pour 
la désinfection des  peaux.  Le  formol  à  0,2  p.lOO  l'inactive 
également  dans  le tissu splénique  broyé,selon  Curasson  et  coll, 
1926.  Cependant,  d'après  Scott,  1959,  les désinfectants  les 
plus  actifs seraient  les alcalis forts. 
Enfin,  Plowright,  1969,  a  montré  qu'aussi bien  une 
souche  atténuée  qu'une  souche  sauvage  du  virus  sont  sensibles, 
à  37°C,  à  une  solution  de  trypsine cristallisée  à  0,05  p.lOO, 
la seconde  conservant  cependant  une  minime  fraction  (0,01%) 
de  l'infectivité originelle. - 96-
Persistance  du  virus  de  la PB  dans  les 
viandes,  les abats et  les  issues  frais  ou  réfrigérés 
Les  études relatives  à  la pathogénie  conduite~ par 
Scott,  1955,  puis  par Liess  et coll,  1964  et par Plowright, 
1964,  ont  montré  que  le virus  manifeste  un  tropisme  prononcé 
pour  les  cellules  du  système  réticulo.histiocytaire et qu'il 
se  multiplie  essentiellement  dans  les  ganglions  lymphatiques. 
Une  souche  sauvage  du  virus,  inoculé  à  un  bovin  récepti~ passe 
d'abord par  une  phase  d'éclipse  de  24  à  36  heures  au  cours  de 
laquelle  on  ne  peut  la mettre  en  évidence.  Une  phase  de  viré-
mie  lui  succède  entre  le  2è  et  le  3è  jour;  le titre du  virus 
dans  le  sang est encore  faible  mais  il augmentera  rapidement 
pendant  cette phase  silencieuse d'incubation qui  dure  en 
moyenne  4  jours.  Lorsqu'apparaît  la réaction fébrile,  qui 
caractérise  la phase  prQiliumique,  le titre du  virus  est très 
élevé  dans  le  sang,  de  même  que  dans  tous  les  tissus  lympho-
poiétiques et  lymphe-épithéliaux qui  sont  les  sièges  de  sa 
multiplication.  Avec  la virémie,  le virus  se  répand  dans  tous 
les  tissus  de  l'organisme. 
Lorsque  le  virus  sauvage  pénètre  dans  l'organism~ 
non  plus  par  inoculation mais  à  la faveur  d'un  contact  infec-
tant,  le processus  se  développe  de  la même  façon,  mais  la 
période  d'incubation,  plus  longue,  peut  atte~dre 11  jours, 
et la virémie  se produit  24  heures  avant  l'apparition de  la 
réaction fébrile. 
Avec  les  virus-vaccins,  caprinisé  ou  lapinisé,  la 
phase  d'éclipse  dure  2  à  4  jours et la virémie  atteint  son 
maximum  du  5è  au  8è  jour après  la vaccination. 
A la phase dite  "muqueuse",  caractérisée par l'in-
flammation  catarrhale des  muqueuses  et notamment  par  le  flux 
diarrhéique,  la virémie est encore  présente  dans  la majorité 
des  cas.  Curasson,  1942,  note  que  le  sang est  généralement 
virulent pendant  toute  la période  caractérisée par  de  la 
diarrhée,  même  si la fièvre  a  disparu.  Cependant  Carpano, 
1915,  estimait  que  la virulence  du  sang disparaissait  avec 
l'apparition des  troubles  gastro-intestinaux et Scott pense 
que  le virus  disparaît  de  l'organisme  au  cours  du  troisième 
septénaire qui  suit  l'infection.  Plowright,  infectant quatre - 97-
bovins  réceptifs,  par  voie  nasale,  à  l'aide d'une  souche 
sauvage,  constate,  en  examinant  21  tissus  différents  sur 
chaque  animal,  que  le virus  a  disparu  de  83  échantillons  au 
début  de  la phase  de  convalescence,  c'est  à  dire  entre  le 
13è  et  le  16è  jours  qui  suivent  l'infection,  et qu'il neper-
siste plus  que  dans  1  échantillon de  poumon  prélevé  sur  un 
des  quatre  bovins. 
En  ce  qui  concerne  la viande,  les  observations  rela-
tives  à  la persistance  du  virus  sont  assez  nombreuses  mais 
on  peut  leur reprocher parfois  de  manquer  de  la rigueur  expé-
rimentale.  La  sensibilité relative  du  virus  à  l'acidification 
et  le fait  que,  dans  des  quartiers  de  viande  la formation 
d'acide  lactique  après  la mise  à  mort  de  l'animal n'intéresse 
strictement  que  le tissu musculaire,  auraient  dû  imposer, 
comme  en  matière  de  fièvre  aphteuse,  de  rechercher  la survie 
du  virus  dans  chacun  des  tissus qui  composent  la carcasse. 
Or,  la plupart  des  auteurs  se  sont  bornés  à  rechercher  la 
virulence  globale  de  la"viande'!  C'est  ainsi  que  Edwards, 
1924-27,  souligne  que,  dans  la "viande",  l'acidification 
lactique  contribue  à  la destruction  du  virus.  De  leur  côté, 
Jackson  et coll,  1930,  rapportent  les  constatations  de 
Shilston,  1917,  selon qui  le  virus  ne  persiste pas  plus  de 
6  jours  dans  la  "viande"  conservée  à  la température  ambiante 
(15°  à  20°C).  Pour  Nicolas  et coll,  1922,  la  "viande"  conserVÉE 
à  +  8°C  perdrait  sa virulence  au  bout  de  33  jours.  Selon 
Cilli et coll,  1938,  le  virus  disparaît  après  10  jours  dans 
la  "viande"  maintenue  à  25°C,  et  après  18  jours  dans  celle 
maintenue  entre  +  4°C  et  +  6°C. 
Des  observations  ont  cependant  été  faites  concernant 
la persistance  du  virus  dans  la moelle  osseuse.  Shilston 
a  observé  que  le  virus n'y persiste  pas  au  delà  du  9ème 
jour après  l'abattage  de  l'animal malade.  Schein,  1917,  voulart 
vérifier l'affirmation de  Lingard,  1905,  selon qui  le  virus 
se  conserverait  longtemps  dans  la moelle  osseuse,  a  constaté 
que  la moelle  des  fémurs  de  chevreaux  sacrifiés  le  7ème  jour 
après  l'inoculation et conservés  entre  - 2°C  et  -5°C  n'est 
plus  capable  de  transmettre  l'infection après  30  jours  de  con-
servation.  En  revanche,  Melanidi  et  coll,  1927,  réussissent  à 
infecter un  veau  par injection d'une  émulsion  faite  avec 
une  moelle  osseuse  virulente  conservée  au  frigorifique  depuis 
2  mois.  Enfin,  Scott  a  trouvé  le  virus  dans  la moelle  osseuse, - 98-
le  4ème  jour  après  l'inoculation expérimentale  et constaté 
qu'il en  a  disparu après  le  9ème  jour;  le  taux  de  la virulen-
ce  de  ce  tissu serait d'ailleurs  faible  10  à  100 unités  in-
fectantes  par  gramme  contre  10 millions  pour  les  tissus  lym-
phopoiétiques. 
On  a  d'autre  part éprouvé  la résistance  du  virus  dans 
les  ganglions  lymphatiques.  Le  Roux,  1940,  conserve  des  gan-
glions  en  tube  bouche,  à  0°C  et  à  l'obscurité,  et  constate 
que  leur pouvoir  infectieux ne  disparaît  qu'après  18  semaines. 
Scott  observe  que,  chez  des  animaux  infectés par  inoculation 
d'une  souche  vaccinale,  le  virus  apparaît  dans  les  ganglions 
après  24  heures  et persiste  jusqu'au  16ème  jour qui  suit 
l'inoculation,  mais  l'Auteur n'indique  pas  le  temps  pendant 
lequel  un  ganglion  reste infectant  après  son  prélèvement.  La 
même  observation  peut  être faite  à  propos  des  expériences  de 
Plowright  qui  infecte  des  bovins  par  voie  nasale  avec  une 
souche  sauvage  de  virus  et  constate  que  les  ganglions  contien-
nent  du  virus  du  2ème  au  16ème  jour après  l'infection. 
Pour  tenter de  résoudre  le  problème  selon  un  protocole 
expérimental  rigoureux,  des  recherches  importantes  ont  été 
faites  en  1964,  conjointement  par les  laboratoires  de  Dakar 
et  de  Fort-Lamy,  à  la demande  de  l'Office  International des 
Epizooties  et  avec  le  concours  financier  de  la CEE.  Le  proto-
cole  comportait  les prélèvements  séparés  de  muscle,  de  gan-
glions  lymphatiques,  de  moelle  osseuse  et  de  caillots  sanguin~ 
effectués  sur des  bovins  expérimentalement  infectés par  inocu-
lation d'une  souche  sauvage  de  P.B.  Ces  prélèvements étaient 
réalisés  d'une  part aussitôt  après  l'abattage  des  animaux, 
d'autre part  après  8  jours  de  conservation  des  carcasses qui 
étaient  soumises  soit  à  une  réfrigération  immédiate  entre 
+  2°C  et  +  3°C  ne  permettant  pas  la chute  du  pH  musculaire, 
soit  à  une  réfrigération faite  à  la  même  température  mais 
différée  de  24  heures  au  cours  desquelles  un  processus  de 
maturation  à  la température  ambiante  ou  à  la température  de 
8°C  permettait  au  pH  du  muscle  d'atteindre  sa valeur minimum, 
soit 5,5  à  5,6.  La  vérification de  la présence  du  virus était 
faite  à  la fois  par inoculation  à  des  bovins  sensibles et 
par  infection de  cultures  cellulaires,  ce  dernier test  se 
révèlant d'ailleurs nettement  moins  sensible  que  le précédent. 
Une  première  expérience  a  permis  de  noter tout 
d'abord que  le  virus  était - 99-
présent  dans  les  ganglions  lymphatiques  dès  le  3ème  jour qui 
suit  l'inoculation,  alors  que  s'amorce  la réaction  thermique, 
mais  que  c'est vers  le  6ème  jour que  son  taux atteint  son 
maximum,  lequel peut  s'élever à  1  million  de  doses  cytopathi-
ques  50  pour  100.  Elle  a  permis  d'établir ensuite,  en  cas  de 
réfrigération  immédiate  entre  +  2°C  et  +  4°C  de  la carcasse 
d'un bovin  sacrifié  le  7è  jour  de  l'inoculation expérimentale, 
que  le  virus,  présent  dans  le  muscle,  le  ganglion  lymphatique, 
la moelle  osseuse  et  les  caillots sanguins  au  moment  de  l'abat 
tage,  ne  se  retrouvait  plus  que  dans  les  ganglions  et  les 
caillots après  8  jours  de  conservation  à  la même  température 
de  réfrigération,  le  muscle  en  étant  devenu  indemne.  Une  se-
conde  expérience,  comportant  la réfrigération des  carcasses 
à  +  2°C  après  24  heures  de  ressuage  à  la température  ambiante 
de  32°C,  a  montré  que  le virus  persistait après  8  jours  de 
conservation,non  seulement  dans  les  ganglions  et la moelle 
osseuse  mais  aussi  dans  le muscle  dès  l'instant que  l'état 
général  des  animaux  avait  entrainé  une  déficience  du  muscle 
en  glycogène,  de  laquelle avait  résulté  un  défaut  d'acidifi-
cation au  cours  du  ressuage,  le  pH  final  du  muscle  n'ayant 
atteint,  au  plus  bas,  que  6,0.  Dans  une  troisième  expérience, 
au  cours  de  laquelle  la carcasse  contaminée  a  été  laissée  en 
ressuage  à  +  8°C  pendant  24  heures  avant  d'être  conservée  en 
réfrigération entre  +  l°C  et  +  3°C,  il a  été  constaté  que  le 
virus  se  retrouvait  encore  après  8  jours  de  conservation  dans 
les  ganglions  et  la moelle  osseuse.  En  ce  qui  concerne  le 
muscle,  le  virus  s'y retrouvait  encore  à  la fin  du  délai  de 
24  heures  de  ressuage  alors  que  le  pH  s'était abaissé  à  5,6-
5,8.  Il pouvait  également  être mis  en  évidence,mais  à  un  taux 
faible  (2  bovins  positifs sur les quatre  ayant  reçu  le suc 
musculaire  par injection),après  8  jours  de  conservation réfri-
geree  succèdant  à  un  ressuage  de  12  heures  seulement  à  8°C, 
le  pH  du  muscle  atteignant respectivement  5,8  - 6,0  à  la fin 
du  ressuage  et  5,6  - 5,8  à  la fin  de  la période  de  conserva-
tion.  En  revanche,  il ne  pouvait  plus  être mis  en  évidence 
après  8  jours  de  conservation réfrigérée succèdant  à  un  res-
suage  de  18  ou  de  24  heures  à  8°C,  le  pH  du  muscle  atteignant 
respectivement  5,6  - 5,8  à  la fin  du  ressuage et 5,5  - 5,7 
à  la fin  de  la période  de  conservation. - lOO  -
En  définitive  on  peut  admettre  que  la maturation  du 
muscle  préalablement  à  la conservation  des  carcasses  en  réfri-
gération,  lorsqu'elle  amène  le  pH  de  ce  tissu  à  une  valeur 
inférieure  ou  égale  à  5,5,ne permet  plus  d'y  mettre  le virus 
en  évidence  après  une  conservation  de  la carcasse  pendant  8 
jours  entre  +  l°C  et  +  3°C.  Mais  il est  impératif que  pH~ 5,5 
soit atteint  car  une  valeur  légèrement  plus  élevée,  par  exem-
ple 5,8,  est  alors  encore  compatible  avec  la survie  du  virus. 
Or  il est  souvent  des  carcasses,  par ailleurs très  satisfai-
santes  et  parfaitement  salubres,  dont  les  muscles,  à  la fin  de 
la maturation,n'atteignent  pas  pH  5,5.  Il serait  donc  impru-
dent  de  compter  sur la maturation  du  muscle  pour  obtenir une 
garantie  d'innocuité  de  la carcasse,  d'autant plus  que,  même 
dans  cette hypothèse,  le  virus  persisterait encore  dans  les 
ganglions  et dans  la moelle  osseuse.  On  doit regretter que  les 
expérimentateurs  de  Dakar  et  de  Fort-Lamy  n'aient pas  poursui-
vi  pendant  plus  de  8  jours  la conservation  des  carcasses  à 
la température  de  réfrigération afin  de  déterminer si une  ré-
frigération  de  plus  longue  durée  n'était pas  susceptible  de 
provoquer  la disparition  complète  du  virus  de  tous  les tissus 
constitutifs  de  la carcasse. 
En  ce  qui  concerne  la persistance  du  virus  dans  les 
abats  frais  ou  réfrigérés, il existe  des  observations  mais  il 
ne  semble  pas  exister de  faits  expérimentaux  fo~rnels. 
Jacotot,  1932,  indique  que,dans  l'infection expé-
rimentale  du  veau,  c'est la muqueuse  de  la caillette qui  est 
le plus  riche  en  virus;  viennent  ensuite par  ordre  décrois-
sant  la rate,  le  foie,  le  poumon  et  le  thymus.  Le  virus  peut 
se  conserver,  à  la température  de  0°C  pendant  7  mois  dans  la 
rate et pendant  4  mois  et  demi  dans  le  thymus.  La  pulpe  de 
rate  deshydratée  sous  vide  et  conservée  à  0°C  à  l'abri de  la 
lumière,  reste virulente  pendant  5  mois;  en  revanche  elle 
cesse d'être virulente après  quelques  jours  de  conservation 
à  30°C. 
Selon  Le  Roux,  1940,  une  conservation  en  tube  bouché, 
à  l'abri de  la lumière  et  à  0°C  maintient  la virulence  pendant 
24  semaines  pour  la rate et  les  poumons,  6  semaines  pour  le 
foie,  2  semaines  pour  le  thymus. 
Parmi  les  issues,  fraîches  ou  réfrigérées,  la  per~ 
sistance  du  virus  dans  le  sang  a  été  constatée pendant  7  jours - lOI-
à  5°  par Walker  cité par Jackson et  coll,  1930,  et pendant 
16  semaines  à  0°C  et  à  l'obscurité par  Le  Roux,  1940.  Cependmt 
Jacotot,  1932,  ne  lui accordait  qu'une  survie  de  2  à  3  semai-
nes  à  0°,  mais  signalait que  la survie pouvait  être de  30 
jours  à  30°C  et  à  l'obscurité,  à  condition qu'on  ait acidifié 
puis neutralisé  le  sang afin  de  supprimer  son  pouvoir  viru~ 
cide  naturel.  Dans  les  peaux,  Jackson et  coll rapportent  que 
selon Todd  et White,  1914,  les  peaux  perdent  rapidement  leur 
pouvoir infectant.  Curasson,  1942,  signale  que  les  peaux 
fraîches  d'animaux  infectés  perdent  leur virulence par  la 
seule exposition  au  soleil pendant  4  heures  en  pays  tropical. 
La  même  affirmation est  faite  par Jacotot  et  coll,  1967. 
On  retiendra enfin  que  selon  Le  Roux,  le virus per-
siste,  à  0°  et  à  l'obscurité,  en  tubes  bouchés,  dans  les 
amygdales  pendant  14  semaines,  dans  les  plaques  de  Peyer  de 
l'intestin pendant  12  semaines  et  dans  les testicules pendant 
8  semaines. - 102 -
Persistance  du  virus  de  la P.B.  dans  les 
abats  et issues  congelés. 
Shilston,  1917,  avait  signalé que  le virus  peut  encore 
être décelé  dans  les  carcasses  après  51  jours de  conservation 
au  froid. 
Curasson,  1942,  écrit  :  "en pays  tempéré  et  en  saison 
froide,  il est  évident  que,  la viande  et  surtout  certains  or-
ganes  (rate,  moelle)  pouvant  rester longtemps  virulents,  les 
chances  de  contamination  sont  plus  grandes.  La  viande  frigo-
rifiée peut  aussi  conserver  longtemps  le  virus." 
Pour  sa part,  Receveur,  1957,  dans  un  plaidoyer en  fa-
veur  de  l'exportation,  sous  certaines  conditions,  des  viandes 
provenant  de  pays  non  encore  indemnes  de  P.B.,  tout  en  recon-
naissant  que  la congélation ne  peut  être  considérée  comme 
une  mesure  de  protection puisque  le  virus  survit  à  la congéla-
tion entre  - 20°C  et  - 30°C  pendant  5  mois  dans  le  sang et 
pendant  3  ans  dans  la rate,  estime  cependant  que  le risque  lié 
à  l'importation de  viandes  est très  faible  car l'histoire 
des  épizooties  provoquées  à  l'occasion des  échanges  interna-
tionaux  montre  que  ce  sont  essentiellement  les  animaux  vivants 
qu'il faut  incriminer et,  d'autre part,  le  risque  de  transmis-
sion  de  la P.B.  par ingestion  ou  par  contact  peut  être  consi-
déré  comme  négligeable. 
Cependant,  Ademollo,  1958,  1959,  s'oppose  à  la tendance 
libérale  de  Receveur  en  invoquant  une  épizootie  survenue  en 
Italie,  en  1918,  à  l'occasion d'une  importation  de  viande 
congelée.  Il fait  état des  observations  de  Cilli et Sticco, 
1938,  d'après  qui  le  virus  contenu  dans  la ·viande  a  conser-
vé  son  pouvoir  infectieux  après  57  jours  de  conservation entre 
- 8°C  et  - l0°C.  Il invoque  également  les  observations  de  Scott 
1955,  1957,  d'après  lesquelles  le titre infectieux de  gan-
glions  pestiques n'est  pas  diminué  par  une  congélation  de 
56  jours à- 25°C,  de  même  que,  conservée à- 25°C,la rate 
reste virulente pendant  3  ans.  Il estime  enfin que  la durée 
de  conservation  du  virus  dans  la viande  congelée  est très  lon-
gue,  de  l'ordre  de  plusieurs  mois,  et souligne qu'aucune 
expérimentation précise n'a encore  été faite  pour  la déter-
miner  exactement. - 103-
On  doit  encore  signaler l'affirmation de  Jacotot 
et coll,  1967,  selon qui  les  cadavres  congelés  restent  viru-
lents  pendant  plusieurs  semaines. 
Néanmoins,  la Réunion  d'urgence  organ1see  à  Beyrouth 
en  1970  sur  la P.B.  par  la Commission  régionale  de  la produc-
tion et de  la santé  animale  de  la F.A.O.  pour  le  proche-Orient 
a  recommandé  que  la congélation  des  viandes  n'intervienne 
qu'après  un  laps  de  temps  de  quelques  heures  pour  permettre 
à  la formation  d'acide  lactique  de  se  faire  dans  les  viandes, 
de  manière  à  inactiver tout  virus  de  la P.B.  qui  pourrait  y 
être présent.  Ce  qui  a  été dit  précédemment  concernant  l'effi-
cacité toute relative de  l'acidification du  muscle  pour  l'inac-
tivation du  virus,  et l'absence d'acidification dans  les tis-
sus  lymphoïdes  ou  lymphe-épithéliaux  après  l'abattage,  neper-
met  d'accepter les  motifs  de  cette  recommandation  qu'avec 
beaucoup  de  réserve.  Il reste  donc  souhaitable  que  des  expé-
riences  précises  permettent  de  déterminer exactement  la survie 
du  virus  dans  les  viandes,  abats  et issues  récoltés  à  l'abat-
toir à  la phase  de  la maladie  où  leur pouvoir  infectieux est 
le plus  élevé. - 104 -
Persistance  du  virus  de  la P.B. 
dans  les  viandes  et  les  sous-produits  soumis  au 
salage  ou  au  séchage 
On  ne  possède  d'informations  sur  l'action du  salage 
qu'en  ce  qui  concerne  les  viandes,  les  peaux  et  le  sang. 
Curasson,  1942,  cite,sans partager  son  avis,  l'auteur 
hongrois  Nenki  d'après  lequel  la viande  infectée,trempée 
dans  de  l'eau salée  à  10  p.lOO,  peut  conserver  sa virulence 
pendant  une  période  pouvant  atteindre  3  mois.  Or,  lui-même 
injecte  (1926), à  2  veaux  réceptifs,l'extrait d'une  viande 
virulente  ayant  séjourné  pendant  8  jours  dans  une  saumure  à 
10  p.lOO  et  ces  animaux  demeurent  indemnes. 
Siebel et coll,  1922,  contaminent  un  bovin par  coha-
bitation avec  un  autre  bovin  expérimentalement  infecté. 
L'animal est  abattu  le  4ème  jour  de  la réaction fébrile  et 
l'on prélève,aussitôt  après  l'abattage,un morceau  des  muscles 
de  la cuisse,  pesant  2  kg,  qui  est  mis  dans  une  solution  de 
sel à  25  p.lOO  pendant  28  jours,à la température  ambiante. 
Passé  ce  délai,  on  prépare,à partir de  ce  muscle,un extrait 
qui  est  injecté  à  4  génisses  auxquelles  on  fait  ingérer  en 
même  temps  le  broyat  musculaire  mélangé  avec  des  fragments 
d'os.  Trois  des  génisses  meurent  d'une  P.B.  typique  et  la 
quatrième,  qui  n'avait  manifesté  que  des  symptômes  bénins, 
meurt  de  P.B.  après  avoir  reçu  une  injection du  sang  de  ses 
trois  congénères. 
Curasson  et  coll,  1932,  découpent  le  muscle  d'un  veau 
pestique  en  petits  cubes  qu'ils placent  dans  une  solution  de 
sel à  10  p.lOO.  Une  partie est  maintenue  pendant  7  jours  à 
l'obscurité,  à  la température  ordinaire  :  les extraits  de 
muscle,injectés  à  des  veaux  réceptifs,ne  leur  communiquent 
pas  la maladie.  L'autre partie est  maintenue  pendant  5  jours 
à  la température  de  la glacière  :  les extraits  de  muscle  se 
révèlent  également  incapables  de  communiquer  la P.B.  aux 
veaux  qui  les  reçoivent  par inoculation.  Les  Auteurs  placent 
encore  des  morceaux  de  muscles  pestiques  d'épaisseur variable 
dans  une  saumure  à  25  p.lOO  de  sel et constatent,  après  7 
jours  de  conservation,que  l'extrait de  ces  muscles,  inoculé Î'  -
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à  des  veaux  réceptifs  ne  leur  communique  pas  la maladie. 
Curasson,  1942,  conclut  :  "quant  aux  viandes  salées, 
il semble  que  leur stérilisation soit  rapide  et qu'elles  ne 
peuvent  jouer qu'exceptionnellement  le rôle  de  vecteur  de 
la  maladie~ Mais,  les  résultats  contradictoires  obtenus  en 
Pologne  et,  10  ans  plus  tard,  au  Sénégal,justifieraient 
cependant  que  des  expériences  nouvelles  soient entreprises 
sur  l'action virucide  des  solutions salines  dans  lesquelles 
on  place  habituellement  la viande  en  vue  de  sa  conservation. 
En  matière  de  peaux,  Angeloff,  1917,  n'obtient  que 
des  résultats négatifs  en  faisant  ingérer par des  bovins  ré-
ceptifs  après  5,  10  et  15  jours  de  conservation,  des  frag-
ments  de  peaux  de  bovins  malades  salées  à  sec,  à  raison de 
10  g  de  sel pour  100  g  de  peau,  aussitôt après  l'abattage, 
et  en  faisant  boire  en  même  temps  à  ces  animaux  le  suc  tis-
sulaire  exsudé  à  l'occasion  du  salage. 
Schein et coll,  1925,  en  :ndochine,  salent  à  satura-
tion des  peaux  de  bovins  récoltées  sur des  cadavres  d'animaux 
morts  de  P.B.,  donc  non  saignés,  selon  une  technique  indus-
trielle en  deux  temps  :  le  premier  jour,  du  sel,  dans  la pro-
portion  de  15  p.lOO  en  poids,est  répandu  sur  le  côté  chair 
de  la peau  étalée  à  plat,  puis  celle-ci est pliée et  roulée 
de  façon  que  le  côté  fleur soit  en  dehors  et  mise  au  frais, 
à  l'ombre;  le  second  jour  on  opère  de  la même  façon  mais  avec 
une  proportion  de  10  p.lOO  de  sèl seulement.  Les  Auteurs 
constatent,  après  ce  traitement,  que,  quelle  que  soit  la 
sévérité  des  épreuves  de  contrôle,il est  impossible  de  mettre 
le virus  en  évidence  dans  les  peaux  ainsi traitées.  Ils 
concluent  que  "étant  donné  le  temps  nécessaire  à  la prépara-
tion des  cuirs salés verts  avant  que  leur expédition soit 
possible,  ils ne  sauraient être dangereux  au  moment  de  leur 
entr€e  en  France." 
Curasson,  (1926)  confirme  que  les  peaux  vertes  salées 
sont  débarrassées  du  virus  dès  leur préparation, qu'il 
s'agisse  de  celles  des  bovins  ou  de  celles  des  moutons  et 
des  chèvres.  De  rnême,Jacotot  et  coll,  1967,  écrivent  que  les 
peaux  perdent  toute  virulence  en  24  heures  si elles  ont  été 
salées.  Ainsi  toutes  les  observations  concordent  pour attri-
buer  au  salage  un  rapide  pouvoir destructeur du  virus  présent 
dans  les  peaux. - 106-
Concernant  le  sang,  la seule mention  qui  soit faite 
de  son  traitement  par  le sel est d'Angeloff,  1917,  qui  mélan-
ge  au  sang virulent défibriné  1/10 de  son  poids  de  sel et 
constate qu'après  48  heures  de  conservation  à  l'obscurité et 
à  la température  ambiante,  ce  sang est  incapable  de  communi-
quer la maladie  à  un  bovin réceptif par injection sous-cuta-
née. 
Les  données  relatives  au  séchage  sont très élémentai-
res. 
Curasson,  1942,  signale avoir constaté  (1921),  que 
des  macérations  de  peau  virulente faites  après  exposition  de 
celles-ci au  soleil tropical  ne  sont  plus  capables  de  confé-
rer la P.B.  aux  animaux  d'expérience.  Le  même  Auteur  mention-
ne,  pour  les  cornes,  os,  boyaux,  que  leur siccité,  comme  leur 
salage,  assure  leur innocuité.  Il indique  de  plus,  que  les 
peaux  sèches,  arseniquées  ou  non  ne  contiennent  plus  de  virus 
infectant  à  l'issue de  leur traitement. 
De  leur  côté,  Jacotot et coll,  1967,  écrivent que, 
les  peaux  perdent  toute  virulence  en  moins  de  48  heures  si 
elles  ont été  séchées  à  l'ombre.  Les  mêmes  Auteurs  précisent 
que  le traitement  des  peaux  par les  antiseptiques  dilués  or-
dinaires,  solution de  sublimé  à  1  p.lOOO  ou  d'acide  chlorhy-
drique  à  5  p.lOOO  ou  de  crésyl à  30  p.lOOO,  assure  leur 
assainissement  en  moins  de  24  heures. - 107-
Persistance  du  virus  de  la P.B. 
dans  les  viandes  conservées  par  la chaleur. 
Les  expérie~ces faites  à  Dakar  et  à  Fort-Lamy  en  1964 
n'ayant  pas  apporté  tous  les  apaisements  désirables  concernant 
le  risque  lié au  commerce  des  viandes  fraîches  ou  réfrigérées, 
des  essais  ont  été  entrepris  à  Dakar  en  1967  sur la possibili-
té  d'assainissement par  la chaleur  des  viandes  provenant  d'ani 
maux  atteints  de  P.B. 
Il ne  s'agissait  pas  d'étudier l'appertisation,  dont 
il est  certain qu'elle  assure  intégralement  la destruction 
du  virus.  Il s'agissait  en  revanche  d'envisager d'établir des 
barêmes  de  pasteurisation,  compte  tenu  des  connaissances 
acquises  sur la résistance  du  virus  à  la chaleur. 
A cet  effet,  des  morceaux  de  viande  pestique,  après 
avoir été insérés  sous  vide  dans  des  sacs  de  matière plasti-
que  hermétiquement  soudés,  ont  été  immergés  dans  un  bain-
marie  réglé  à  80°C  où  ils ont  été  maintenus  pendant  des  temps 
variables.  Ces  expériences  ont  montré  que  les  morceaux  de 
viande  sont  incapables  de  recéler du  virus  pestique  infectant 
si la température  de  60°C  a  été  atteinte en  tous  les  points 
des  morceaux.  Ce  barême  offre  une  garantie  certaine puisque 
déjà  un  morceau  de  viande  pesant  4,5  kg,  laissé  3  h  1/2  dans 
le bain-marie  réglé  à  80°C  ne  contient plus  de  virus  infec-
tant  à  l'issue de  ce  délai,bien que  sa température  à  coeur 
n'atteigne  que  56°C. 
Ces  constatations  sont  du  plus  haut  intérêt  économique 
car  les  viandes  ainsi pasteurisées  sont encore  parfaitement 
utilisables pour  la préparation de  corned  beef  ou  de  boeuf 
à  la gelée et  leur inclusion sous  vide  dans  un  sachet  hermé-
tique et  imperméable  les  soustrait  aux  facteurs  externes 
d'altération. 
Il sembe  cependant  que  le  fait qu'il s'agit d'une 
simple  pasteurisation doive  imposer,  pour  obvier  aux  fac-
teurs  microbiens  internes d'altération,  notamment  les  spores 
de  certaines  espèces  de  bactéries,  de  compléter la méthode 
de  pasteurisation par  une  congélation  immédiatement  consécu-
tive.  C'est  sous  la forme  de  viande  cuite  congelée  (frozen 
cooked  meat)  que  les  essais  de  commercialisation  des  viandes - 108  -
pestiques  assainies  par  la chaleur  semblent  avoir  le plus 
donné  satisfaction.  L'intérêt  de  ce  traitement  vient  encore 
d'être souligné  à  la réunion d'experts  tenue  en Turquie,  à 
l'initiative de  la F.A.O.  du  22  au  26  octobre  1973. - 109 -
Persistance  du  virus  de  la P.B. 
dans  le lait et les  produits  laitiers 
A la phase  virémique  de  la maladie,  tous  les tissus, 
toutes  les excrétions  et  toutes  les sécrétions  peuvent  conte-
nir le virus.  Le  lait ne  doit  donc  pas  faire  exception  à 
cette règle.  C'est  ce  que  Semmer,  1893,  avait  déjà  signalé 
en constatant  qu'à  l'occasion de  l'inoculation expérimentale, 
le lait de  la vache  contient  le virus  à  partir du  4ème  jour 
suivant.  Le  même  Auteur avait  noté  également  que  le lait vi-
rulent  pouvait  continuer  à  être infectant  pendant  4  à  5  se-
maines s'il était soumis,dès  sa récolte,à  la température  de 
0°C. 
Le  sort  du  virus  dans  le lait et  les produits  laitiers 
ne  semble  pas  avoir retenu plus  spécialement  l'attention des 
chercheurs  modernes,  probablement  pour  les trois  raisons  sui-
vantes  : 
l'apparition des  premiers  symptômes  de  P.B.  s'accompagne 
en général d'un  tarissement  de  la sécrétion  lactée, 
- la pasteurisation et  a  fortiori  la stérilisation suppriment 
le  pouvoir  infectieux du  lait provenant  d'une  femelle  malade 
- l'acidification qui  accompagne  la préparation  des  laits fer-
mentés  ou  de  fromages  abaisse  le  pH  de  ces  produits  à  des 
valeurs  incompatibles  avec  la survie  du  virus. 
+ 
+  + 
La  présente étude serait incomplète si elle n'évo-
quait  le  grave  problème  des  porteurs  et  des  excréteurs  de 
virus,  dont  l'importance  a  été  soulignée par Provost,  1960. 
Les  porteurs  de  virus  peuvent être tout d'abord  des 
sujets d'espèces  considérées  à  tort  comme  réfractaires. 
Jackson  et coll,  1930,  estimaient  que  le  mouton  et la chèvre 
sont  incapables  de  propager la maladie  mais  que  le  porc  peut 
facilement  assurer sa diffusion.  En  fait,  mouton  et  chèvre 
sont  des  espèces  facilement  réceptives et  la seconde  a  été 
largement  utilisée,  avec  le  lapin,  pour  la fabrication  des - llO-
vaccins  avant  que  ne  soient  mis  au  point  les  vaccins  prépa-
rés  à  partir des  cultures  cellulaires infectées.  Quant  au 
porc,  sa réceptivité  a  été  vérifiée notamment  par Nicolas  et 
coll,  1921;  Moline,  1931;  Scott et coll,  1959  et  1962;  ces 
derniers  Auteurs  ont  notamment  souligné  que  le  porc  peut  fré-
quemment  ne  pas  traduire  son  infection par des  signes  clini-
ques  (infection  inapparente).  De  son  côté,  Plowright,  1963, 
a  souligné  le  rôle  des  animaux  sauvages,  notamment  buffle, 
gnou,  élan,  gazelle,  comme  réservoirs  de  virus,et  la relative 
fréquence  des  épizooties  de  P.B.  chez  les  ruminants  et  les 
porcins  sauvages. 
Les  porteurs  de  virus  peuvent être également  des  ani-
maux  d'espèces  sensibles  ayant  subi  la vaccination.  Avant 
que  s'établisse  l'immunité  post  vaccinale,  ces  animaux  peuvent 
héberger  du  virus  pleinement  virulent et  semer  ainsi  le  conta-
ge.  Tel est  le  cas  lorsque  la vaccination est réalisée  avec 
un  vaccin inactivé,  par exemple  formolé-saponiné,  ainsi  que 
l'ont démontré  les  expériences  faites  au  laboratoire  de 
Farcha,  1965,  d'où  leurs  Auteurs  ont tiré la conclusion  sui-
vante  :  "La  vaccination par un  vaccin inactivé n'apporte 
aucune  garantie  vis-à-vis  du  colportage  éventuel  du  virus  par 
les  viandes  en  cas  de  contamination occulte  des  bovins  quel-
ques  jours  avant  l'abattage".  En  revanche,  les  expériences  fai 
tes  à  la même  époque,à  Dakar,avec  le vaccin  lapinisé  ont  mon-
tré que,  chez  les  bovins  immunisés  à  l'aide  de  ce  vaccin,  le 
virus  sauvage  ne  peut  se  multiplier dans  leur organisme  lors-
qu'il est administré  20  jours  après  la vaccination,  même  par 
les  méthodes  expérimentales  les  plus  sévères.  Par  contre,  les 
expériences  faites  parallèlement  à  Fort-Lamy,  avec  le virus 
vaccin caprinisé,ont  conduit  à  l'opinion que  la vaccination 
capripestique  ne  donne  pas  toute  sécurité  quant  à  une  infectkn 
ultérieure possible  des  animaux  vaccinés.  En  ce  qui  concerne 
le  virus  vaccin atténué  de  culture cellulaire,  les essais 
faits  dans  le  même  laboratoire  semblent  indiquer qu'un virus 
sauvage  d'épreuve  ne  peut  se  multiplier  chez  les  animaux  vac-
cinés  à  l'aide de  ce  vaccin,  mais  à  la condition que  cette 
vaccination ait suscité  la formation  d'anticorps,  c'est  à 
dire qu'elle n'ait pas  toléré  de  défaillance,  ce  qui n'est 
pas  le  cas  de  façon  absolument  constante.  Quoi  qu'il en  soit -Ill-
de  ces  très intéressants travaux,  on  ne  doit  cependant  pas 
perdre  de  vue  les  remarques  de  Scott,  1957,  selon qui  le 
virus,  qu'il soit  sauvage,  lapinisé  ou  caprinisé,  peut  être 
mis  en  évidence  dans  l'organisme des  bovins  vaccinés  depuis 
moins  de  1  mois. 
Les  excréteurs  de  virus  sont  les  animaux  cliniquement 
normaux  qui  ont été  en  contact  avec  le virus  :  il peut s'agir 
d'excréteurs  précoces  ou  d'excréteurs tardifs. 
En  ce  qui  concerne  les  premiers,  Liess  et coll,  1964, 
expérimentant  avec  la souche  sauvage  RGK/1,  ont  montré  que 
le bétail infecté est  capable  de  contaminer  son  environnement 
2  jours  avant  qu'apparaisse  le premier  signe  clinique,  la 
fièvre,  et  au  moins  5  jours  avant  l'apparition des  lésions 
qui  imposent  le diagnostic. 
Le  problème  des  excréteurs tardifs,  c'est à  dire  des 
animaux  convalescents  ou  guéris  depuis  un  temps  plus  ou  moins 
long,  a  beaucoup  préoccupé  les  observateurs  et  les  chercheurs; 
ceux-ci  ont  exprimé  à  ce  sujet des  avis  sensiblement diffé-
rents.  Jackson et  coll,  1930,  épousant  l'opinion d'Edwards, 
affirment  que  les  animaux  convalescents  ou  guéris  de  la mala-
die naturelle ne  sont  pas  dangereux.  Jacotot,  1931  et  1932, 
estime  au  contraire  que  les  animaux  guéris  de  la maladie 
spontanée  ne  sont pas  excréteurs  de  virus,  sauf la vache  qui 
a  été  infectée  au  cours  de  sa gestation et qui  peut  semer  le 
virus  autour d'elle par  son  foetus  ou  ses  excreta génitaux 
pendant  5  semaines  après  l'avortement  ou  la mise-bas.  Pour 
cet  Auteur  les porteurs  chroniques  de  virus  sont  peu  vraisem-
blables d'après  l'épidémiologie,  ils doivent  en  tout  cas  être 
très  rares et leur rôle est des  plus réduits.  Gibbs,  1933,  est 
d'un  avis  différent  après  avoir  observé  dans  un  abattoir chi-
nois  7  bovins,  cliniquement  guéris  depuis  plusieurs  mois  mais 
dont  certains portaient encore  des  ulcères  de  la caillette 
ou  du  pylore,  parmi  lesquels  4  sujets ont  pu  être caractéri-
sés  comme  porteurs  de  virus  par injection d'un broyat  des 
lésions  à  des  veaux  réceptifs  âgés  de  6  semaines.  Enfin, 
Curasson,  fort  d'une  riche expérience  au  laboratoire  comme 
sur  le  terrain,  peut écrire  en  1942  qu'il existe des  excré-
teurs  de  virus  convalescents  ou  guéris qui  restent excréteurs 
' 
peddant  un  temps  plus  ou  moins  long,  jusqu'à  234  jours  pour - 112-
le  veau,  notamment  ceux  qui  sont atteints  de  diarrhée persis-
tante.  Selon  lui,  le virus  se  conserverait  dans  des  gîtes 
tels  que  ganglions  ou  rate et pourrait,  de  là, être excrété 
par l'urine,  les  fèces,  le lait  ou  les  lochies. 
Il est aisé  de  comprendre,  d'après  ces  quelques  données 
l'importance  du  problème  des  porteurs et des  excréteurs  de 
virus.  Pour faire  face  à  ce  risque,le  développement  des  carn-
pagnes  annuelles  de  vaccination  concertées  entre  les  pays 
intéressés,telles qu'elles  sont  mises  en  oeuvre  depuis  plus 
de  dix  ans  est  fondamental,  tout  comme  est  du  plus  grand 
intérêt l'emploi  au  cours  de  ces  campagnes  d'un virus  vaccin 
qui  ne  risque  pas  de  faciliter la replication occulte d'une 
souche  de  virus  sauvage  et qui  soit préparé  selon  les  condi-
tions établies par  les  organismes  internationaux. - ll3-
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CHAPITRE  V 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  PESTE  EQUINE 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Spéciale  aux  animaux  du  genre  Equus,  la peste  équine  (P.E.) 
est  une  maladie  infectieuse,  contagieuse  et  inoculable,  provoquée 
par  un  virus  de  70  à  80  nm  de  diamètre,  dont  l'acide nucléique, 
non  encore  parfaitement  identifié,  est  probablement  ribonucléi-
que  et qui.  appartiendrait  au  groupe  des  Reovirus. 
Ce  virus  comporte  actuellement  9  types  antigéniques  et  immu-
nogéniques  parmi  lesquels il existe des  souches  fortes,  respon-
sables  des  formes  très  graves  de  la maladie,  et  des  souches  faible 
ne  provoquant  qu'une  maladie  légère  ou  même  inapparente. 
Chez  l'animal naturellement réceptif,  le  virus  sauvage, 
encore  appelé  viscerotrope,  réalise  une  septicémie  virale;  il pé-
nètre  dans  l'organisme  de  l'hôte essentiellement par la voie  in-
tradermique.  Chez  l'animal expérimentalement  réceptif,  notamment 
la souris,  le  virus  acquiert,  par passages,  un  canactère  neuro-
trope,  en  même  temps  que  son  pouvoir  pathogène  pour  le  cheval 
c 
s'atténue  considérablement,  ce  qui  permet  la préparation de  vacci~ 
La  sensibilité  du  virus  aux  agents  physiques  et  chimiques  a 
fait  l'objet d'études  par divers  auteurs. 
Vis  à  vis  de  l'action thermique,  le  comportement  du  virus 
d'après  Stellmann et coll,  1967,  varie  légèrement  selon qu'il 
s'agit de  souches  sauvages,  de  souches  vaccinales neurotropes  ou 
de  souches  de  culture cellulaire. 
Le  virus  sauvage  est  assez  résistant  à  la température  am-
biante  (25°  à  36°C),  ce  qui  explique  la propagation  facile  de  la 
maladie  d'un  foyer  à  l'autre.  Il est détruit  en  5  minutes  à  70°C, 
10 minutes  à  50°C.  Selon  Howell,  1971,  le virus  contenu  dans  le 
sang infectieux recueilli dans  la solution  OCG  d'Edington  (oxala-
te  de  potassium,  phénol,  glycérine)  se  conserve  longtemps  à  la 
température  de  4°C.  Pour  Mac  Fadyean,  1901,  le  sang virulent - 118-
résisterait  10  minutes  à  75°C. 
Le  virus  neurotrope  en  suspension  dans  l'eau salée  à  85  p. 
lOOOadditionnée  de  10  p.lOO  de  sérum et conservé  à  4°C  n'a rien 
perdu  de  son  titre virulent  après  6  mois  de  conservation  selon 
Alexander,  1935.  Si  on  le  conserve  en  présence  de  5  p.lOO  de 
sérum de  veau,  à  la température  de  25°C,  il perd,  au  bout  de  40 
jours,  selon  Mirchamsy  et coll,  1967,  2  log  de  son  titre de  viru-
lence.  Il serait détruit  en  5  minutes  à  60°C,  en  10  à  15  minutes 
à  57,5°C,  et en  plus  de  15  minutes  à  55°C.  Cependant,  Tewari  et 
coll,  1972,  trouvent  pour  le  type  IX  une  résistance  à  la chaleur 
un  peu  plus  forte  ,  14  minutes  à  60°C.  La  congélation d'un  cervea 
virulent  conserve  bien  le  virus  mais  elle ne  le conserve  pas  dans 
une  suspension  de  ce  même  cerveau  dans  l'eau salée  à  85  p.lOOO. 
En  revanche,  le  cerveau virulent,  mis  en  suspension  dans  un  tam-
pon  lactose-peptone  de  pH  7,2-7,4,  conserve  longtemps  sa virulen-
ce  à  - 70°C. 
Le  virus  de  culture cellulaire,  à  37°C,  perd  rapidement 
sa virulence  en  l'absence  de  sérum  de  veau;  cette perte est  sen-
siblement  retardée  en  présence  de  5  p.lOO  de  sérum  de  veau  ou 
en  tampon  lactose-pepbone.  A 4°C  il est  stable pendant  90  jours 
en  présence  de  sérum  de  veau.  A - 25°C  il subit  une  chute  de  4 
log  de  son  titre infectieux en  48  heures;  à  - 40°C  cette  chute 
est  de  2  à  3  log  en  4  mois  et peut être retardée par adjonction 
de  gélatine  ou  de  sucrose. 
La  dessiccation et la putréfaction  sont  sans  effet sur  le 
virus. 
La  lyophilisation du  virus  en  suspension  dans  un  tampon 
lactose  peptone  permet  sa  conservation pendant  plusieurs mois. 
Selon  Alexander,  1935,  le virus  est  sensible  à  l'acidifi-
cation du  milieu.  Il n'est stable qu'entre  pH  6,0 et  pH  10,0 
Sa  meilleure  conservation  se  fait  en  tampon  phosphate  ~ 
50 
de  pH  7,4,additionné  de  blanc d'oeuf.  Le  virus  neurotrope  de 
souris,  selon  Stellmann et coll,  1967,  est  inactivé  à  pH  5,96. 
La  lumière  du  spectre  visible  seule n'inactive pas  le vi-
rus  mais  Alexander  à  constaté qu'elle produit  son  inactivation 
en  présence  de  bleu  de  méthylène. 
Les  rayons  ultra-violets  sont  fortement  virucides,  ils - 119-
inactivent certaines  souches  en  l'espace d'une  minute. 
Enfin,  le  virus  est sensible  aux  désinfectants.  Le  phénol 
et  le tricrésol en  solution  à  0,5  p.lOO  le détruisent.  En  revan-
che,  il résiste  à  l'action de  la trypsine et  du  desoxycholate 
de  sodium. - 120 ·-
Persistance  du  virus  de  la P.E 
dans  les  viandes,  abats  et issues 
Il semble  maintenant  bien établi,  en dépit  des  résultats 
négatifs  des  recherches  de  Wetzel  et  coll,  1970,  que  la P.E. 
n'est  pas  directement  contagieuse  et qu'elle  exige,  pour  être 
transmise  d'un  cheval  malade  à  un  cheval  sain,  l'intervention 
d'arthropodes  vecteurs  biologiques,  en particulier d'insectes 
piqueurs  a  activité nocturne,  appartenant  aux  genres  Culicoides, 
Aedes,  Anopheles  et  Culex.  Morel,  1962,  a  fait  une  bonne  mise 
au  point  à  ce  sujet. 
On  sait aussi  que,  dans  les  conditions  naturelles,  la 
seule  voie  de  pénétration du  virus est  la voie  intradermique  bien 
qu'expérimentalement  toutes  les  voies,  notamment  la voie  intra-
cérébrale,  et  y  compris  la voie  digestive,  permettent  l'infec-
tion.  Cependant,  le  cheval ne  peut être infecté per  os  qu'en 
lui faisant  avaler  de  grandes  quantités  de  sang virulent. 
Il est  également  acquis  qu'après  une  période  d'incubation 
variant  de  5  à  9  jours  pour  la maladie  naturelle et de  2  à  21 
jours  pour  la maladie  exp§rimentale,  selon  Rafyi,  1961,  s'ins-
talle  une  phase  de  virémie  avec  fièvre  pendant  laquelle Theiler, 
1921,  a  montré  que  le virus  se  fixe  sur  les hématies.  Il est, 
pour  cette raison,  présent  dans  tous  les  organes  qui  sont  le 
siège  d'une  irrigation sanguine  et il en  découle  qu'un  organe 
privé  de  toute  trace  de  sang par  une  perfusion  soigneuse n'est 
plus  virulent.  Shah,  1964,  a  montré  que  le  virus  est  régulièremed 
présent  dans  le  sang  jusqu'au  9ème  jour de  la phase  fébrile. 
Pendant  la même  phase,  l'urine,  le  lait, toutes  les  sécrétions, 
les excrétats et les  exsudats  sont  vinulents,  mais  selon Stell-
mann  et coll,  1967,  "ceux-ci  ne  peuvent  constituer le  support  de 
la contagion,  ce  rôle  étant dévolu  au  sang  des  animaux  atteints, 
nourriture habituelle  des  insectes vecteurs". 
Il est  à  noter toutefois  que,  selon  Curasson,  1942,  on 
aurait  isolé parfois  le virus  à  partir du  sang des  convalescents 
et  même  jusqu'à  96  jours  après  la maladie. 
Etant  donné  le  caractère particulier du  mode  de  transmis-- 121-
sion de  la P.E.,  on  comprend  que  l'attention des  chercheurs 
n'ait pas  été  concentrée  sur la persistance  du  virus  dans  les dif 
férents  tissus et organes,  à  l'exception du  sang,  et qu'aucune 
étude  précise n'ait été publiée  à  ce  sujet. 
Ce  que  l'on sait des  propriétés  du  virus  permet,  par extra-
polation,  d'avancer quelques  opinions  en  la matière  : 
1°  La  sensibilité du  virus  aux  pH  inférieurs  à  6,0 peut entraî-
ner sa destruction  dans  le tissu musculaire  des  carcasses. 
2°  Toutefois il peut persister dans  tous  les  constituants  de  la 
carcasse qui  ne  subissent  pas  la maturation  acidifiante dans 
les  24  heures  qui  suivent  l'abattage.  Tel est notamment  le  cas 
des  caillots sanguins  et des  ganglions  lymphatiques. 
3°  La  même  observation peut être faite  en  ce  qui  concerne~s 
différents viscères,  notamment  la rate qui,  comme  le rappellent 
Mornet  et coll,  1967,  contenant  beaucoup  de  virus,  est l'objet 
de  choix pour  le diagnostic  expérimental  de  la maladie. 
4°  Dans  les  issues  fraîches,  notamment  les  peaux,  le  virus  pour-
rait persister,  même  après  le déclenchement  d'un début  de  putré-
faction. 
5°  En  revanche,  la sensibilité  du  virus  aux  solutions  de  c~rure 
de  sodium permet  de  penser qu'il ne  persisterait pas  dans  les  vi~ 
des,  les  peaux  ou  les  boyaux  conservés  par  le  salage. 
6°  La  congélation jouerait plutôt  le  rôle d'agent  de  conserva-
tion  à  l'égard du  virus  contenu  dans  les  viandes  et  les produits 
carnés. 
7°  La  dessiccation pourrait  jouer  le  même  rôle  que  la congélation 
En  regard  de  ces  considérations, il faut  envisager les 
risques  de  propagation  de  la maladie  dans  une  région  déjà infec-
tée  ou  de  son  introduction  dans  un  pays  indemne  à  la faveur  du 
commerce  des  produits d'origine  animale.  Il semble  que  ces ris-
ques  soient  extrêmement  limités  à  cause  de  la nécessité d'un 
insecte piqueur  dans  le  cycle  biologique  du  virus.  Commentant 
les  mesures  prises  en  France  contre  l'introduction de  la P.E., 
Cheneau,  1967,  écrit  "Quant  aux  viandes  congelées,  si le risque 
d'introduction du  virus  est  considérable,  celui  de  sa diffusion 
est  faible  en  raison  de  la transmission vectorielle du  virus. - 122-
En  conséquence,  leur importation pourrait être tolérée  sous 
certaines  conditions,  d'autant qu'une  prohibition inciterait  à 
la contrebande  d'équidés  vivants  beaucoup  plus  dangereuse."  Les 
mêmes  raisons  pouvant  être invoquées,  on  ne  comprend  pas,  dès 
lors,  la prohibition,  sous  réserve  de  dérogations,  de  l'importa-
tion  de  peaux,  cuirs,  os,  abats,  farines  et  poudres  de  viande 
et de  sang,  d'autant plus  que  les  peaux et  cuirs  peuvent être 
salés  ou  traités par  des  antiseptiques,  que  les  farines  et  pou-
dres  de  viande  et  de  sang  sont  obtenues  par un  traitement  ther-
mique  qui,  vraisemblablement,  détruit  le  virus  et  que  les  abats 
congelés,  sauf les rates,  n'offrent pas  de  virulence  supérieure 
à  celle  des  viandes. 
On  pourrait prendre  argument  aussi  de  la réceptivité  du 
chien  au  virus  équipestique.  Après  Theiler,  1910,  Bevan,  1911, 
Kuhn,  1911,  Piercy,  1951  et  Haig et coll,  1956,  ont  en effet 
rapporté  des  observations  et  des  expériences  démontrant  que  le 
chien peut  s'infecter de  P.E.  par ingestion de  viandes  et  de 
viscères provenant  de  chevaux  malades.  La  maladie  peut  se  tra-
duire  par une  forme  suraigue  rapidement  mortelle,  mais  elle peut 
aussi  évoluer  à  bas  bruit  ou  même  revêtir une  forme  inapparente. 
Ainsi  le  chien pourrait  devenir  théoriquement  tout  au  moins  corn-
me  l'écrivent  Mornet  et coll,  1969,  un  redoutable  réservoir de 
virus  à  partir duquel  des  insectes  piqueurs  seraient  capables 
de  transmettre  la maladie  aux  Equidés.  Mais  il faut  également 
signaler en  la matière  les  résultats négatifs  de  transmission 
du  virus  per os  obtenus  par  Curasson,  1942,  et  par Fassi-Fehri 
et coll,  1967.  Aussi  semble-t-il sage,  pour  le moment,  de  s'en 
tenir  à  l'avis de  Stellmann et coll,  1967,  selon  qui  "à  l'heure 
actuelle,  en  dehors  du  cas  de  l'absorption de  viande  pestique, 
chez  le  chien,  le  virus n'a pu  être isolé  directement.  Seule  la 
mise  en évidence  d'anticorps  lors  des  périodes  d'épizootie  a 
amené  à  se  poser  la question  du  rôle  de  cet  animal  en tant  que 
réservoir  de  virus.  Les  travaux  effectués  jusqu'alors n'ont  pas 
permis  d'y  répondre." 
Les  organismes  internationaux ne  semblent  d'ailleurs  pas 
convaincus  de  l'existence d'un risque  sérieux  de  propagation  de 
la P.E.  à  la faveur  du  trafic de  produits  d'origine  animale 
puisqu'aussi  bien l'Office International des  Epizooties,  dans - 123-
sa note  d'information  n°  164  de  1960 etl'Office International 
des  Epizooties  conjointement  avec  l'Organisation pour  l'Alimen-
tation et l'Agriculture,  dans  leur  conférence  exceptionnelle  de 
1961,  mettent  l'accent,  en matière  de  prophylaxie,  sur  les  me-
sures  de  quarantaine  applicables  au  commerce  des  Equidés  vivants, 
ainsi  que  sur la vaccination et la désinsectisation,  sans  évoquer 
de  dispositions particulières relatives  aux  productions  animales. 
Il n'en demeure  pas  moins  que  le  défaut  d'informations  sur 
la persistance  du  virus  de  la P.E.  dans  les  viandes,  abats  et 
issues  est regrettable et que  des  expériences précises  à  ce  sujet 
ne  manqueraient  certainement  pas  d'intérêt. - 124-
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CHAPITRE  VI 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  L'ANEMIE  INFECTIEUSE 
DES  EQUIDES  DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Bien  que,  dès  le  début  du  siècle,  sa  nature  virale ait 
été  démontrée  par  Vallée  et Carré,  1904,  l'anémie  infectieuse 
des  équidés  (A.I.E.)  n'en reste pas  moins  une  des  maladies  les 
plus  déroutantes  et  les plus  enigmatiques  parce qu'il persiste 
de  sérieuses difficultés  concernant  son  diagnostic  et  de  nom-
breuses  obscurités relatives  à  sa  pathogénie. 
Les  obstacles  rencontrés  dans  son  étude  tiennent  d'une 
part  à  ce  qu'il s'agit d'une  maladie  contagieuse  spécifique  aux 
animaux  du  genre  Equus  et qu'il a  été  jusqu'à présent  impossible 
de  la transmettre  régulièrement  à  d'autres  espèces,  notamment 
celles  usuelles  de  laboratoire;  d'autre part  à  ce  que  l'identi-
fication clinique est  presque  impossible  dans  les  formes  chro-
niques  et  que  le  diagnostic  expérimental  comporte  encore  des 
aléas. 
Le  virus  lui-même  est  encore  insuffisamment  connu  par-
ce  que  très difficile  à  purifier,  à  tel point  que  Joubert  et 
coll,  1973,  n'ont  pas  estimé  opportun  de  le  faire  figurer  dans 
leur classification.  Selon  les  techniques  appliquées  pour  son 
étude,  les  auteurs  les  plus  récents  lui assignent  des  dimensions 
variant  de  32  à  150  nm.Moore  et coll,  1970,  utilisant  la méthode 
d'ultrafiltration, lui  attribuent  un  diamètre  inférieur  à  32  nm; 
Kono  et coll,  1972,  par filtration sur mernbrane4 trouvent  des 
particules variant  de  80  à  150  nm.  Selon  Nakajima et  coll,  1970, 
le virus  contiendrait  essentiellement  de  l'ARN  et serait assez 
proche  de  certains  virus  oncogènes  dans  lesquels  l'ARN  prédo-
mine  également. 
On  n'a pas  réussi  jusqu'à présent  à  mettre  en  évidence 
différents  sérotypes  de  virus  à  l'image  de  ce  qui  existe  pour 
la fièvre  aphteuse.  En  revanche,  on  connait  diverses  souches, 
de  virulence  variable  mais  non  fixée  :  Wyoming,  Goshun,  New-
Hampshire,  Allemagne,P.337,  Alfort,  etc - 127-
Les  propriétés  du  virus  de  l'A.I.E.  sont  encore  in-
complètement  connues  du  fait qu'il n'a pas  été possible  de 
l'obtenir avec  un  degré  suffisant  de  pureté.  Aussi  les  carac-
téristiques mentionnées  ci-après  sont-elles  le  plus  souvent 
établies pour  du  virus  contenu  dans  le  sang,  le  sérum  sanguin 
ou  les tissus  des  malades. 
Son  comportement  vis-à-vis des  facteurs  thermiques 
traduit  une  certaine  sensibilité  à  l'action de  la chaleur et 
une  bonne  résistance  au  froid. 
Déjà  Carré et Vallée,  1905,  signalaient  que  le  sérum 
sanguin perdait  sa virulence  par  chauffage  à  58°C  pendant  1 
heure  et  à  100°  pendant  quelques  minutes,  cependant  que  Hempel, 
1909,constatait  que  le  sang défibriné  ne  perd  pas  sa virulence 
par  chauffage  à  56°C  pendant  1  heure.  La  Commission  japonaise; 
1914,a établi que  l'inactivation du  virus  est  obtenue  par chauf-
fage  de  1  heure  à  60°C;  la même  opinion est  soutenue  par  Ishü, 
1963,alors  que  Schoening et coll,  1951,  signalent  l'inactiva-
tion du  virus  dans  le  sérum  sanguin  par  chauffage  de  1  heure 
à  57°  - 60°C,  tandis  que  Dreguss  et  coll,  1954,  et  Mohlmann, 
1971,  indiquent  que  le  sérum  infectieux est  inactivé par  chauf-
fage  de  1  heure  à  58°  - 60°C. 
Selon  Ostertag,  1908,  le  sérum  virulent.conservé  à 
la température  du  laboratoire  et  à  l'abri de  la lumière.con-
serve  sa virulence  pendant  1  mois;  Dreguss  et  coll,  1954,  por-
tent  ce  délai  à  plusieurs  mois  si  le  sérum est  exempt  de  germes 
microbiens. 
A 5°C,  le  virus  persiste dans  le  sérum  sanguin et  dans 
divers  tissus  pendant  90  jours et  pendant  15  mois s'il est  addi-
tionné  de  20  p.lOO  de  glycérine,  d'après  Schoening et  coll,  1951 
La  virulence  se  conserve  dans  le  sérum  sanguin et  les 
divers  tissus  pendant  13  mois  et  demi  entre  - 7°C  et  -l2°C  selon 
Schoening et coll,  1951, et  pendant  4 ,ans  entre  - 15°C  et  - 70_°C 
d'après  Dreguss  et coll,  1954,et  d'aprè~ MBhlmann,  1971. 
La  dessiccation  conserve  la virulence  :  Carré  et Vallée 
1906  et  1907,  ont  montr~ que  du  serum virulent,  desséché  sous  vi 
de  à  la  température  du  laboratoire,  conserve  sa virulence  pen-
dant  7  mois,  fait  qui  a  été  confirmé  par Mëhlmann,  1971.  Selon 
Schoening et coll,  1951,  ce  délai est porté  à  9  mois  dans· le - 128-
serum  desséché  sous  vide et conservé  à  +  5°C. 
La  lyophilisation permet  une  très  bonne  con-
servation du  virus.  Dreguss  et coll,  195·4,  signalent  que  des 
expériences,faites  au  Bureau  des  Industries  Animales  du  dépar-
tement  de  l'Agriculture des  Etats-Unis entre  1948  et  1952,  ont 
permis  de  constater que  le  virus  lyophilisé reste actif au 
bout  de  6  ans. 
L'influence  du  pH  a  été étudiée  par Mëhlmann,  1971, 
qui,  en  collaboration  avec  Pyl  a  trouvé qu'à la température  du 
laboratoire,  le  serum infectieux conserve  sa virulence  après 
48  heures  à  pH  4,5.  Pour  pH  12,0 il reste virulent  après  30 
minutes  mais  sa virulence  se  trouve  neutralisée après  1  heure. 
De  même,  après  24  heures  à  pH  2,5  le  virus  est inactivé.  Kano 
et coll,  1973,  indiquent  que  le  virus  est inactivé  à  un  pH  su-
périeur à  11,0  ou  inférieur à  3,0.  Vis-à-vis  de  l'acidité gas-
trique  du  cheval,  Troitskii et coll,  1940,  ont  montré  que  le 
virus  est détruit  par  un  contact d'une  heure,  in vitro,  avec 
le  suc  gastrique,  ce  qui  explique  la variation des  résultats 
des  tentatives d'infection par voie  orale,  le  succès  n'inter-
venant  que  si le  contact  des  matières  virulentes  avec  le  suc 
gastrique  a  été  de  courte  durée.  La  relative résistance  du  virus 
aux  variations  de  pH  explique qu'il soit  peu  sensible  à  la pu-
tréfaction comme  l'avaient  signalé  Carré  et Vallée,  1906  et  190~ 
Le  virus est relativement  peu  sensible  aux  rayons  U.V, 
Selon  Balozet,  1939,  une  exposition d'une  durée  de  7  heures  ne 
supprimerait  pas  la virulence.  Goret  et coll,  1968,  font  re-
marquer qu'il s'agit  là d'une  résistance notable  puisque,  dans 
les mêmes  conditions  le virus  de  la clavelée est détruit  en 
moins  d'une  heure.  Nakajima  et coll,  1973,  ont  effectué  de 
nouvelles  expériences  avec  un  virus  de  culture  cellulaire et 
montré  que  le  liquide virulent  placé  en  couche  mince  dans  une 
boite de  Pétri  située  à  34  cm  d'une  lampe  à  U.V  de  15  watts  et 
légèrement agité,  perd  4  unités  logarithmiques  de  son titre de 
virulence  après  20  minutes  d'exposition.  Le  même  résultat obte-
nu  en  2  minutes  avec  le virus  de  l'influenza et en  30  minutes 
avec  le virus  du  sarcome  de  Rous  montre  la relative résistance 
aux  U.V.  du  virus  de  l'A.I.E.  ce  qui  confirme  son  apparentement - 129-
aux  virus  oncogènes  à  ARN. 
L'action de  divers  corps  chimiques  sur  le virus  a  été 
étudiée  par  de  nombreux  auteurs.  Aux  différents effets  mention-
nés  par Goret  et coll,  1968,  on  peut  ajouter que,  selon Dreguss 
et coll,  1954,  le virus  est résistant  à  l'alcool et  sensible  à 
l'action désinfectante  des  alcalis  forts.  Déjà  Ostertag,  1908, 
préconisait  la  soude  caustique  comme  le meilleur désinfectant  à 
son  égard.  Les  essais  ont  été  particulièrement  nombreux  concer-
nant  l'action du  phénol  ou  du  formol,  dans  l'espoir,  encore 
non  satisfait,  de  mettre  au  point  un  vaccin efficace contre  la 
maladie. 
La  transmission  de  la maladie  dans  les  conditions  natu-
relles peut  se  faire par  cohabitation  comme  l'a montré  Gambarov, 
1940,  mais  c'est une  modalité  très exceptionnelle et  les  ob-
servations  rapportées  n'ont  pas  toujours  éliminé  la possibilité 
d'intervention d'insectes piqueurs.  La  voie  orale,par ingestion 
de  fourrage  et d'eau  contarninés,a été  beaucoup  invoquée  par  les 
auteurs  anciens  et  considérée  par  Carré  et Vallée,  1906,  comme 
la voie  principale; il semble  que  l'on ait exagéré  son  impor-
tance et,  en  tout  cas,  la transmission  par  voie  digestive  ne 
réussirait selon Ostertag,  1908,  qu'à  la faveur  de  l'ingestion 
d'une quantité  très  importante  de  matières  virulentes.  Le  con-
tact  de  la peau  ou  des  muqueuses  lésées  avec  une  source  de  vi-
rus  permet  facilement  l'infection ainsi  que  l'a prouvé  Manninger 
1938,:  on  a  fait,  par  exemple,  jouer un  rôle  important  au  har-
nachement,  voire  au  thermomètre  utilisé pour  suivre  la courbe 
thermique  des  animaux  suspects.  Mais  c'est  l'inoculation par 
des  insectes piqueurs  sur  laquelle  se  fait  la quasi  unanimité 
pour déclarer qu'elle constitue  le mode  de  transmission  le plus 
important.  Déjà  préssenti par  la  Commission  japonaise pour 
l'étude de  l'A.I.E.,  1914,  le rôle  des  insectes  a  été  confirmé 
par Fortner,  193~ et  amplement  établi par Stein et coll,  1942, 
1944,  puis  par Schoening et coll,  1951. 
Dans  les  conditions  expérimentales,  la transmission  se 
fait  très  facilement  par injection intraveineuse  ou  sous-cutanéE 
de  sang  ou  de  serum virulents. - 130-
De  nombreux  auteurs  ont  ~tudié la présence et  la répar-
tition du  virus  dans  l'organisme,  dans  les  conditions  naturelles 
ou  expérimentales.  A cet effet ils ont  utilisé du  sang  ou  ses 
dérivés~ des  liquides  organiques,  sécrétions  ou  excrétions,des 
extraits d'organes,  prélevés à  divers  stades de  la maladie et  sous  ses 
diverses  formes,  dont  ils ont  éprouvé  la virulence par inocula-
tion  au  cheval,au  poney  ou  à  l'âne,  qui  constituent  les  réactifs 
de  beaucoup  les plus  sensibles,  ou  bien  à  des  cultures  cellu-
laires,  notamment  de  leucocytes  de  cheval,  qui  constituent  les 
réactifs  les  plus  commodes. 
Goret  et  coll,  1968,  signalent que,  dans  les  conditions 
expérimentales,  la période d'incubation  de  la maladie  varie  de 
1  à  153  jours,  avec  une  moyenne  de  10  à  20  jours,  et que,  dans 
l'infection naturelle,  elle varie  de  1  à  90  jours,  avec  une 
moyenne  de  10  à  15  jours.  Pendant  cette période,  et  avant  qu'ap-
paraisse  la première  poussée  fébrile,  divers  auteurs  ont  signalé 
avoir déjà  pu  reconnaître  la présence  du  virus  dans  le  sang.et 
dans  divers  tissus.  C'est  ainsi  que  Bindrich,  1956  et  1958, 
trouve  le virus  dans  le  sang,  la moelle  osseuse  et divers  paren-
chymes,  à  un  titre déjà  élevé,dès  la phase  préfébrile.  Kono, 
1969,  signale  que,  dans  le  sang,  le titre du  virus  commence 
à  s'élever entre  2  et  1  jours  avant  l'apparition des  symptômes. 
Kono  et coll,  1971,  constatent,  par  inoculation sous  cutanée 
au  cheval,  que  la virémie  apparait  dès  le  3ème  jour qui  suit 
l'inoculation et  que  le virus  est décelable  dans  le foie,  la 
rate,  les  ganglions  lymphatiques  et  la moelle  osseuse  à  partir 
du  5ème  jour. 
Lors  de  la résolution de  la première  crise fébrile, 
et  alors  que  des  anticorps  sont  apparus  dans  le  sang,  le virus 
peut  être encoredécelé,  à  un  titre parfois  élevé,  dans  le  foie, 
la rate,  les  poumons,  le  tissu  lymphoïde  et  le  serum  sanguin, 
à  un  titre plus  faible  dans  le muscle. 
Le  virus  passe  par des  périodes  d'éclipse  aux  stades 
afébriles  de  la  forme  chronique  de  la maladie.  C'est ainsi qu'-
on  ne  le retrouve  pas  chez  deux  chevaux  sacrifiés respectivement 
1  jours après  la 5ème  récurrence  (163  jours  après  l'inoculation 
initiale) et  84  jours  après  la 4ème  récurrence  (217  jours  après 
l'inoculation initiale).  Mais  pendant  ces  éclipses  le virus - 131  -
da pas  disparu  de  l'organisme  puisque,  à  chaque  récurrence, 
il reparait  dans  le  sang et  les divers  parenchymes,  souvent  à 
un  titre élevé  sauf dans  le muscle  où  ce  titre apparaît  faible. 
Enfin,  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  déclarer que 
le  cheval qui  a  eu  au  moins  une  crise fébrile  peut  rester très 
longtemps  porteur de  virus.  D§jà  Carré  et Vallée,  1906,  quali-
fiaient  de  "porte-virus"  le  cheval atteint de  la forme  chroni-
que  de  la maladie;  de  son  côté,  Fortner,  1944,  signalait  un 
cheval  expérimentalement  infecté  qui  avait  hébergé  le  virus 
pendant  7  ans;  Schoening et  coll,  1951,  ont  trouvé  que  2  che-
vaux  expérimentalement  infectés  étaient restés porteurs  de  virus 
pendant  15  ans;  Stein et  coll,  1955,  ont  rapporté  de  nombreux 
exemples  de chevaux  porteurs  chroniques  du  virus et notamment 
le  cas  d'un  cheval,  cliniquement  guéri,  qui  continua  a  héberger 
le  virus  pendant  18  ans  et  demi~  record  qui  avait été battu, 
selon  Goret  et coll,  1968,  par  un  cheval  de  Carré  et Vallée, 
apparemment  non  malade,  dont  on  avait  pu  isoler  le  virus  pen-
dant  19  ans  et  qui  mourut  de  vieillesse  à  l'âge  de  23  ans. 
Les  matières  virulentes provenant  du  cheval  infecté 
sont  des  plus  variées.  Dreguss  et coll,  1954,  écrivent d'ail-
leurs  :  "A  cause  de  sa persistance  constante  dans  le  sang,  on 
peut  considérer  le  virus  comme  ubiquitaire dans  le  corps  de 
1' animal  infecté".  Cependant,  comme  1' écrivaient Nakamura  et. col: 
1938,  "la répartition du  virus  dans  les divers  organes n'est 
pas  toujours  la même  suivant  le  stade évolutif de  la maladie". 
Parmi  les premiers  travaux publiés  sur cette question 
figurent  ceux  de  la  Commission  japonaise,  1914  :  sur  un  cheval 
abattu pendant  une  forme  clinique  grave  de  la maladie  on  trou-
ve  le  virus  dans  le  sang,  la rate,  le  foie,  la moelle  osseuse, 
les  ganglions  lymphatiques,  les reins,  la moelle  épinière,  les 
poumons,  les  glandes  salivaires,  les muscles.  On  découvre  égale-
ment  que  l'urine et  le lait de  la jument  peuvent  contenir  le 
virus,  mais  que  celui-ci n'est présent  ni  dans  la  sueur  ni  dans 
les  fèces. 
Nakamura  et coll,  1938,  ont  constaté,par inoculation au 
poney,  chez  les  chevaux  d'apparence  normale,  un  temps  variable 
après  leur dernier accès  thermique
1 que  la répartition du  virus - 132-
dans  les divers  organes n'est pas  toujours  la même  selon le 
stade  évolutif de  la maladie  :ainsi,  chez  un  cheval  examiné 
60  jours  après  le  dernier  accès  de  fièvre,  on  trouve  le  virus 
dans  le  sang,  la rate,  la moelle  osseuse,le  cerveau et  la sur-
rénale,  alors  que  chez  un  cheval  examiné  100  jours après  la 
dernière crise,  le  virus  ne  peut  plus être mis  en  évidence  dans 
aucun  organe,  tandis  que,  7  mois  et  demi  après  la dernière  pous-
sée  de  fièvre  un  autre  cheval  recèle  encore  le virus  dans  la 
moelle  osseuse,  le  cerveau et  la glande  surrénale. 
Bindrich,  1956  et  1958,  trouve  le virus,  avant  l'appa-
rition du  premier  accès  fébrile,  dans  le  sang et  la moelle  osseu-
se  à  un  titre déjà  élevé.  A la période  agonique  d'une  forme  gra-
ve  de  la maladie,  il le  trouve  au  taux  le  plus  élevé  dans  le 
sang et  le  foie,  à  un  taux  moindre  dans  la rate,  la moelle  osseu-
se  et  le rein,  à  un  taux  moindre  encore  dans  le  cerveau,  le 
liquide  céphalo-rachidien et  dans  le  poumon. 
Ishii,  1963,  indique  que  le  virus  peut être présent 
dans  tous  les  organes  dotés  d'une  irrigation sanguine et qu'il 
est particulièrement  abondant,  à  la phase  fébrile,  dans  le  sang, 
la rate,  la moelle  osseuse,  le  foie  et  les  ganglions  abdominaux; 
il peut  se  trouver  également  dans  la salive,  l'urine,  les  larmes, 
le  jetage nasal,  le  lait de  la jument  et  le  sperme  de  l'étalon. 
Pour  ces  deux  derniers  points,  Schoening et coll,  1951, 
avaient  également  constaté  leur virulence  éventuelle  mais  ils 
avaient  souligné qu'il n'y  avait  pas  d'exemples  de  poulain  infec-
té  en  têtant  sa  mère,  ni  de  jument  contaminée  à  la faveur  de 
la saillie par  un  étalon malade. 
Kano  et coll,  1971,  ont  repris  sur  une  large  échelle 
les  expériences  tendant  à  localiser le virus,  soit au  cours  d'une 
crise fébrile,  soit  à  la période  afébrile  de  la forme  chronique 
de  la maladie  :  la  présence  du  virus  est  constatée  par l'effet 
cytopathique  exercé  par  le  serum  sanguin et par  les  émulsions 
de  tissus  broyés  et  homogénéisés.  C'est ainsi que,  17  jours 
après  l'inoculation de  la  souche  Wyoming,  alors  que  l'animal est 
en  crise fébrile,  les  Auteurs  trouvent  le  virus,  à  un  taux  élevé 
dans  le  serum  sanguin,  le  poumon  et  les  ganglions  mésentériques, 
à  un  taux  assez  élevé  dans  la rate,  le  foie,  les reins,  divers - 133-
ganglions  lymphatiques,  les  amygdales,  le  thymus,  la moelle 
osseuse et  le  cerveau,  à  un  taux  relativement  faible  dans  les 
leucocytes,  les  erythrocytes et  le muscle.  En  revanche  ils ne 
trouvent  pas  de  virus  dans  tous  ces  tissus  chez  des  chevaux 
sacrifi€s  au  stade  af€brile  de  la  forme  chronique  de  la maladie. 
Les  mêmes  auteurs,  1973,  signalent n'avoir pu  isoler 
de  virus  à  partir de  l'urine et des  fèces  de  4  chevaux  atteints 
d'une  forme  aiguë  avec  virémie  certaine. 
Le  rôle  de  l'urine  comme  matière  virulente  a  été  l'ob-
jet d'opinions  contradictoires.  Alors  que  Carré  et Vallée,  1906 
et  1907,  Ostertag,  1908,  incriminaient  les  fourrages  souillés 
par  de  l'urine virulente,  d'être les  agents  principaux  de  pro-
pagation  de  la maladie,  Schlatholter,  1910,  affirmait  que  l'in-
gestion  de  foin  souillé  par  de  l'urine virulente n'était  pas 
capable  de  transmettre  l'A.I.E.  mais  que  l'inoculation  de  cette 
uvine  sous  la peau  d'un  animal  neuf  pouvait  donner  un  résultat 
positif.  La  d€monstration  du  rôle  prépondérant  des  insectes 
hématophages  a  fait  passer  au  second  plan  l'importance  de  l'urine 
infectieuse  dans  la transmission  de  la maladie.  Il en  a  été  de 
même  pour  la salive,  les  larmes  et  la sueur  auxquelles  certains 
déniaient  tout  pouvoir  infectant  (Hempel,  1909,  pour  la salive, 
Commission  japonaise,  l914,pour  la sueur)  alors  que  d'autres  les 
trouvaient  virulentes,  mais  seulement  pendant  les  accès  fébriles 
(Luhrs,  1919  pour  les  larmes). 
Du  point  de  vue  de  la persistance  du  virus  dans  le mi-
lieu extérieur,  sa résistance serait relativement  grande  étant 
donné  sa  bonne  conservation par  le  froid et  sa  faible  sensibi-
lité à  la putréfaction.  Standfuss  et coll,  1925,  avaient  signalé 
sa persistance  dans  la terre pendant  plus  de  27  semaines,  et  dans 
le  sang pourri  pendant  plus  de  19  semaines,mais  les  observations 
de  ces  auteurs  sont  discutables  du  fait qu'ils utilisaient l'ino-
culation  au  lapin  comme  opération d'épreuve.  Avramenke,  1945,  a 
constaté Ïa persistance  du  virus  dans  3  lots  de  foin  souillés 
par  du  sang virulent.  Dreguss  et coll,  1954,  écrivent  que  le 
virus  peut  survivre  dans  le milieu extérieur pendant  un  temps 
relativement  long.  Goret  et coll,  1968,  signalent qu'il serait 
plus  sensible àla lumière  diffuse,  qui  le détruit  en  1  mois, - 134-
qu'à  la lumière  solaire qui  l'inactive en  2  heures~  Selon 
Mohlmann,  1971,  le  virus  peut  persister  27  semaines  dans  le  sol, 
2  mois  et  demi  dans  les matières  fécales  et  l'urine,  mais  moins 
de  30  jours  dans  un  tas  de  fumier  en  fermentation. 
Il est  très regrettable  qu'aucune  étude  n'ait été  pu-
bliée  sur  la survie  du  virus  dans  les  viandes,  abats  ou  issues 
et  les produits qui  en  dérivent.  A la  lumière  des  faites  précé-
demment  exposés,  les  hypothèses  suivantes  peuvent  être  formulées. 
1°  Il y  a  plus  de  chances  de  trouver  le virus  dans  le  sang et 
les  différents  tissus  lorsque  le  cheval est sacrifié pendant 
une  phase  fébrile  que  pendant  les périodes  de  rémission afé-
briles qui  émaillent  la  forme  chronique de  la maladie. 
2°  Le  virus  présent  dans  les  tissus et  les  humeurs  au  moment  de 
l'abattage pourrait  se  maintenir  vivant  et  infectant  même 
après  l'apparition de  l'acidité qui  caractérise  la maturation 
du  muscle  ou  pendant  les  premiers  stades  de  la putréfaction. 
3°  La  congélation  des  viandes,  abats  et  issues~pourrait assurer 
une  persistance  du  virus  plus  longue  que  celle  constatée  lors 
du  maintient  de  ces  produits  à  la température  ambiante. 
4°  Les  techniques  industrielles  de  pasteurisation et  de  stérili-
sation des  produits  alimentaires d'origine  carnée  seraient  de 
nature  à  assurer  une  destruction efficace  du  virus. 
5°  Les  autres  procédés  mis  en  oeuvre  en  technologie  des  produits 
carnés,  notamment  la dessiccation,et  le  salage)pourraient  ne 
pas  avoir d'effet  certainement  destructeur  sur  le virus. 
A l'exception de  deux  observations  déjà  anciennes  de 
transmission  à  l'homme,  il semble  qu'à  l'heure actuelle,  selon 
Goret  et coll,  l'A.I.E.  ne  pose  pas  de  problème  du  point  de  vue 
de  la  santé  publique.  La  forte  réduction des  effectifs équins 
dans  beaucoup  de  pays  amenuise  également  son  importance  économi-
que  bien que  les  chevaux  de  course  et de  concours  constituent 
une  cible  importante  pour  le  virus. 
La  transmission  au  cheval  par  l'ingestion de  produits 
carnés  étant  pratiquement  exclue,  seule  la  consommation  de  four-
rages  pollués  par  des  humeurs  virulentes,  notamment  sang,  urine, 
serait susceptible de  lui  communiquer  la maladie,  mais  tous  les 
auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  la grande  difficulté - 135-
d'une  transmission par  la vo1e  a1ges~ive.  Resterait  alors  l'hy-
pothèse  d'un  insecte  piqueur  venu  char~~r son dard  de  virus  sur 
des  viandes  ou  produits  carnés  infectieux  ou  contaminés,  mais 
aucune  observation n'est  venue  jusqu'à préeent  fournir  même  une 
ébauche  de  support  à  cette  conception  du  rôle  des  viandes  et 
produits  carnés  dans  la diffusion  de  la maladie. 
Ainsi,  le  risque  lié  à  la préparation,  à  la manipula-
tion et  aux  échanges  de  produits  alimentaires  ou  industriels, 
d'origine  animale  apparaît  a  priori  comme  extrêmement  réduit  en 
matière d'A.I.E.  et c'est ce  qui  explique  que~du point  de  vue 
de  la prophylaxie  et  de  la police  sanitaire,  les  règlements 
n'envisagent  que  les mesures  à  prendre  vis-à-vis des  équidés 
vivants. 
Il serait  cependant  satisfaisant pour  l'esprit scien-
tifique et apaisant  pour  les  autorités sanitaires que  des  expé-
riences  appropriées  établissent  de  façon  irréfutable  le devenir 
du  virus  présent  dans  les  carcasses et  les  abats  au  moment  de 
l'abattage d'un  cheval atteint d'A.I.E.  Ce  souhait,presque irré-
alisable  à  l'époque  où il existait ni  de  bonne  épreuve  de  diag-
nostic  expérimental,  ni  de  technique  de  mise  en  évidence  du  virus 
autre  que  l'inoculation à  un  cheval,  pourrait  à  l'heure actuelle 
recevoir satisfaction.  En  effet,  le test de  séro-précipitation 
en  gélose  mis  au  point  par  Coggins  et coll,  1970,  et dont  la 
spécificité  a  été  proclamée  par  Goret  et coll,  1971,  semble  main-
tenant  permettre  de  porter sans  erreur possible  le diagnostic 
de  la maladie.  D'autre part  la possibilité  de  cultiver le  virus 
sur des  cultures  de  tissus,  notamment  de  cellules  de  moelle 
osseuse  et  de  leucocytes,  où  il exerce  un  effet  cytopathique 
facilement  décelable,  démontrée  par  les  chercheurs  japonais et 
américains,  apporte  une  technique  simple,  sûre et peu  coûteuse1 
permettant  la mise  en  évidence  du  virus  en  toute  circonstance. 
Ainsi  se  trouvent  réunis  les  deux  conditions  permettant d'entre-
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C  H  A  P  I  T  R  E  VII 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  FIEVRE  CATARRHALE 
DU  MOUTON  (BLUETONGUE)  DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Maladie  infectieuse et transmissible,mais  non  contagieuse, 
la fièvre  catarrhale  du  mouton  (Febris  catarrhalis  ovium) 
encore  appelée  Bluetongue  par les  auteurs  de  langue  anglaise, 
était signalée  dès  1880,  en  Afrique  du  Sud  et Spreull,  1905, 
en  a  fait  une  étude  clinique et épidémiologique  détaillée. 
Son  origine  virale,  pressantie par cet auteur,  a  été démontrée 
expérimentalement  par Theiler,  1906  et 1907. 
En  dépit  de  son  nom,  la fièvre  catarrhale  (F.C.)  n'affecte 
pas  exclusivement  le mouton.  Divers  auteurs,  après  Spreull, 
ont  montré  que  le virus est pathogène  également  pour  les  bovins 
et  la chèvre,  mais  avec  cette particularité que,  dans  ces  es-
pèces,  la maladie  évolue  très  souvent  sans  signes  cliniques 
autres qu'une  fièvre  passagère. 
Chez  les  bovins,  Bekker et  coll,  1934,  ont,  les  premiers, 
soupçonné  que  des  manifestations  prises pour  de  la fièvre 
aphteuse  étaient  en réalité  de  la Bluetongue,  puis  De  Kock  et 
coll,  1937,  ont  confirmé  la réceptivité  de  cette espèce  en 
soulignant  que  la période  d'incubation est  la même  que  chez 
le  mouton  et que  très  généralement  les sujets  infectés  ne  pré-
sentent  pas  de  signes  cliniques.  Cependant,  aux  Etats-Unis, 
Bowne,  1973,  estime  que  5  p.lOO  des  bovins  atteints par  le  virus 
dans  les  conditions naturelles peuvent extérioriser des  signes 
cliniques divers,  tandis  que  Anderson,  1973,  fait  remarquer 
que  l'inoculation expérimentale  du  virus  au  bovin n'a jamais 
réussi  a  faire apparaître  des  formes  cliniques  de  la maladie. 
De  toute  façon,  les bovins  hébergeant  le virus  sont  en  même 
temps  porteurs  d'anticorps  spécifiques neutralisants,  préci-
pitants et  fixant  le  complément,  ce  qui  facilite  l'étude épi-
zootiologique et le  diagnostic différentiel.  Il y  aurait au 
moins  6  souches  de  virus  de  F.C.  bovine  aux  Etats-Unis,  dont - 141-
3  seraient  nettement  différentes  de  celles isolées  à  partir 
du  mouton. 
Chez  la  ~hèvre,  le  virus  serait également  présent  dans  bien 
des  cas  sans  ;ue  la maladie  devienne  cliniquement  apparente. 
Toutefois,  en  Inde,  Sapre,  1964,  a  étudié  une  épizootie  au 
cours  de  laquelle  des  chèvres  infectées naturellement  auraient 
eu  des  manifestations  cliniques  comparables  à  celles  du  mouton. 
La  transmission  expérimentale  a  été réalisée  à  des  chèvres  de 
race  Saanen  par  Luedke  et coll,  1972,  avec  6  souches  diffé-
rentes  de  virus,  mais  ici encore  sans  obtenir de  manifestations 
clinique  de  la maladie;  les  Auteurs  notent d'ailleurs  une  sen-
sibilité au  virus  variable  selon  les  races  de  chèvres. 
La  maladie  est  également  transmissible  à  de  nombreuses 
espèces  de  Ruminants  sauvages.  On  peut  citer entre  autres  le 
Damalisque  (Neitz,  1933),  le  Daim  à  queue  blanche  du  Texas 
(Stair et coll,  1968,)  la Gazelle  de  montagne  (Barzilai et  coll, 
1971),  l'Antilope  (Hoff et coll,  1972),  le  Kudu,  le  Muntjac, 
etc  (Hoff et coll,  1973).  Enfin,  la souris  blanche et  le  hamster 
nouveau-né  sont  également  sensibles  à  l'inoculation intra-
cérébrale  du  virus.  Chez  la souris  comme  chez  l'agneau,  le 
virus  sauvage  ou  le virus  vaccin  sont  susceptibles  de  provo-
quer  des  malformations  cérébrales  congénitales. 
Si  l'Afrique  du  Sud  peut être considérée  comme  le  berceau 
de  la F.C.,  celle-ci  a  été  identifiée depuis  quelque  25  ans 
dans  divers  autres  pays  :  Etats-Unis  (Texas,  Etat  d'Orégon, 
Californie),  Chypre,  Syrie et Palestine,  Portugal,  Japon,  Inde, 
Pakistan,  Egypte;  on  ne  sait s'il s'est agi  d'une  importation 
du  virus  à  la faveur  des  échanges  commerciaux  ou  de  souches 
autochtones. 
Selon Joubert  et coll,  1973,  le  virus  de  la F.C.  appartien-
drait au  groupe  des  reovirus et comporteraient  12  serotypes 
différents.  Il s'agit,  selon Verwoerd,  1969,  d'un virus  à 
double  hélice  d'A  R N.  La  possibilité d'une pluralité antigé-
nique  des  souches  de  virus  a  été  démontrée  par Neitz,  1948, 
à  la suite de  défaillances  dans  la vaccination effectuée  avec - 142-
un  virus-vaccin  appartenant  à  un  seul  serotype,  mais  ce  sont 
les  travaux  de  Howell,  1960,  qui  ont  permis  de  séparer les 
12  sérotypes  actuellement  connus. 
La  taille du  virus,  selon  Bowne,  1971,  varierait 
de  60  à  70  nm  et il serait  entouré  d'une  membrane,  dérivée 
de  la cellule  dans  laquelle il s'est multiplié,  qui  le pro-
tégerait,  lors  de  son  passage  dans  le  sang circulant,  contre 
tous  les  anticorps  spécifiques.  L'existence  de  cette membra-
ne  expliquerait  donc  le fait,  bien  connu,  que  l'on peut  trou-
ver  au  même  moment,  dans  le  sang,  le virus  antigène et  les 
anticorps dont il a  provoqué  l'élaboration.  La  replication 
se  ferait  dans  les cellules  du  système  réticulo-histiocytaire, 
notamment  les  endotheliums  vasculaires. 
Le  comportement  thermique  du  virus  fait ressortir 
une  résistance prononcée  à  la température  ambiante.  Déjà 
Spreull signalait que  le  sang  défibriné,  additionné  de  gly-
cérine et conservé  sans  précautions particulières,  peut  res-
ter virulent  jusqu'à  693  jours.  Neitz,  1948,  a  porté  ce  délai 
à  25  ans.  Cependant,  Svehag,  1963,  travaillant avec  un  virus 
propagé  sur  oeuf embryonné  et dilué  de  moitié  dans  un  tampon 
de  phosphate  de  pH  7,0,  indique  une  perte  de  50  p.lOO  du  pou-
voir infectieux après  1  mois  de  conservation entre  +  5°  et 
+  25°  C et une  disparition totale de  ce  pouvoir  après  3  ans 
à  la même  température.  Selon  Bowne,  1971,  au  laboratoire  de 
Denver,  Colorado,  le  virus  conservé  dans  le milieu  0  P  G 
(oxalate-phénol-glycérine)  classique,  à  +  4°C,  garde  toute 
sa virulence pendant  1  an et n'en  a  perdu  que  50  p.lOO  au 
bout  de  plusieurs  années,  et Foster,  1969,  précise que  le 
virus d'ocovulture  garde  son  titre pendant  1  an  à  condition 
de  n'être pas  purifié par  le  genesolv  D.  Haig,  1960,  signale 
que  l'embryon  de  poulet  dans  lequel  le virus  s'est multiplié, 
garde  sa virulence  pendant  7  ans  de  conservation  à  6°C.  Neitz, 
1948,  constate  que  le virus  perd  une  grosse  part  de  son - 143 -
titre infectieux pendant  une  cong~lation lente effectuée 
entre  - 10°  et  - 20°C.  Howell  et coll,  1967,  confirment  ce 
fait pour  le virus  de  culture cellulaire.  Svehag,  1963, 
précise que,  congelé  et conservé  à  - 70°C  le  virus  ne  perd 
rien de  son  titre infectieux pendant  la congélation et  a 
conservé  respectivement  50  p.lOO et  5  p.lOO  de  ce  titre après 
1  et  3  ans.  Selon  le  même  Auteur,  le  chauffage  inactiverait 
le  virus  par dénaturation  de  sa fraction  protéique  dès  que 
la température  atteindrait  46°  à  56°C,  tandis  que  la baisse 
d'activité entre  37°  et  46°C  serait  due  à  l'atteinte de 
l'A  R N viral.  Bowne,  1971,  explique  les variations  des  ré-
sultats obtenus  par les auteurs  par  le fait  que  la résistance 
du  virus  à  la température  et  au  vieillissement dépendrait  de 
l'intégrité de  l'enveloppe  dont il est  entouré  en quittant 
la cellule  où il a  cultivé.  Enfin,  selon  Omori,  1961,  le  vi-
rus  isolé  au  Japon  résisterait  à  un  chauffage  de  30  minutes 
à  56°C  ou  de  7  jours  à  37°C. 
La  lyophilisation  conserve  bien  le  pouvoir in-
fectant  du  virus  selon Neitz,  1966,  et selon  Howell et coll, 
1967. 
Vis-à-vis  du  pH,  Svehag et coll,  1966,  ont  cons-
taté qu'en  tampons  de  Michaelis,  le  virus reste  stable entre 
pH  6,0 et  pH  8,0,  mais  qu'en  deçà  et au  delà  de  ces  limites 
il est  inactivé  en  1 minute.  Howell  et coll,  1967,  stabilisent 
le  virus  en  le  conservant  dans  un  tampon  à  50%  de  lactose et 
de  peptone  mais  soulignent  que  ce  tampon  ne  convient  pas  pour 
propager le  virus  en  culture cellulaire du  fait  de  son  grand 
pouvoir cytotoxique. 
Theiler,  cité par Spreull,  1905,  aurait réussi  à 
infecter des  moutons  avec  du  sang  infectieux  en  état de  putré-
faction;  ainsi,  le  virus  serait insensible  à  la putréfaction 
de  son  support. 
Le  virus  est insensible  à  l'éther et au  chlorofor-
me,  ce  qui  permet  de  le purifier; il résiste également  à  la 
trypsine  (Svehag et coll,  1966). 
Il est détruit par  la solution  de  soude  à  3  p.lOO 
(Neitz,  1966). - 144-
Il semble  bien  démontré  maintenant,  ainsi  que  Spreull 
l'avait affirmé  dès  1905,  que  la maladie  ne  peut  se  trans-
mettre  ni  par contact étroit et prolongé  entre  un  animal  malade 
et un  animal  sain et réceptif,  ni  par ingestion de  matières 
virulentes,  d'aliments  ou  d'eau  souillés  par des  produits  vi-
rulents.  La  seule  voie  de  la transmission naturelle,  entre 
moutons  ou  d'un  mouton  à  une  autre espèce  sensible,  est  la 
piqûre  par  un  moustique  du  genre  Culicëides.  Ce  genre  semble 
être  le  seul  à  assurer la transmission,  contrairement  à  l'opi-
nion  de  Nieschulz et coll,  1934,  qui  faisaient  jouer un  rôle 
analogue  au  genre  Aedes.  En  fait  les moustiques  du  genre  Aedes 
peuvent  conserver  le virus  jusqu'à  19  jours  après  la piqûre 
d'un mouton  malade,  mais  c'est d'une  façon  passive  tout  comme 
le  font  d'autres  insectes,  tels que  les mallophages,  les 
stomoxes  ou  les  taons.  La  démonstration expérimentale  du  rôle 
des  Culicoides  a  été  apportée  par  Du  Toit,  1944.  Foster et 
coll,  1963,  ont  montré  en  outre  que  Culicoides variipennis 
qui  s'est gorgé  de  sang infectieux ne  devient  infectant  par 
sa piqûre qu'au moins  dix  jours  après  ce  repas.  Luedke  et 
coll,  1967,  ont  démontré  que  Culicoides  variipennis est éga-
lement  l'agent  de  la transmission  de  la F.C.  du  mouton  aux  bo-
vins.  Bowne,  1971,  signale  que  le  virus  provoque  des  lésions 
dans  les  glandes  salivaires des  Culicoides  et pense  que  les 
bovins,  ainsi peut  être que  d'autres  ruminants,  servent  de 
réservoir de  virus  pendant  l'hiver et  le  printemps,  pour 
permettre  la  charge  en  virus  des  moustiques  qui  viennent  les 
piquer en  été  et surtout  en  automne,  saison  que  l'on sait de-
puis  longtemps  être  la plus  favorable  à  l'éclosion des  épi-
zooties  de  bluetongue. 
L'établissement  d'une  liste exhaustive  des  matières  viru-
lentes reste  à  faire.  Spreull,  1905,  signalait déjà  qu'à  la 
phase  aiguë  de  la maladie,  le  sang total,  le  sang défibriné, 
le  serum  sanguin et  la pulpe  de  rate  sont  virulents.  Aucune 
recherche  expérimentale  ne  semble  avoir été  faite  jusqu'à pré-
sent  sur  la présence  du  virus  dans  les divers  tissus  ou  orga-
nes  pas  plus  que  dans  les  secrétions ni  les excreta.  On  peut -  1,15 -
penser quta la phase vir6mique de Ia maladie, tous Les tissus
dot6s dtune irrigation  sanguine peuvent contenir Ie virus.
La p6riode drincubation de la maladie ehez le mouton est
de 2 e LZ jours, avec une. moyenne de 6 jours, mais Bowne, 1971,
signale gue dans la maladie exp6rimentale on peut exception-
nellement observer des p6riodes drincubation plus longues,
pouvant atteindre 1,1 j ours. Chez les bovins, dans Ia maladie
exp6rimentale, la p6riode dtincubationr s€lon De Koek et coIlt
L9tT, serait de m6me dur6e que chez le moutorlr mais iI  convient
ici  de rappeler que la majeure partie des bovins et des chB-
vreB h6bergear$ le virus, soit spontan6ment, soit  exp6rimentale-
ment, peuvent ne jamais offrir  de signes cliniquesr c€ qui
rend assez vague la notion de p6riode dtincubation.
Dans Ia naladie exp6rimentale, qutils  provoguent plus fa-
cilement par injeetion intradermique que par voie intraveineuse,
Luedke et coll,  1964, L969 et 1972, ont recherch6 Ie moment a
partir  duquel le virus peut 6tre d6ce16 dans le sang par Ia
m6thode dtinjeetion intraveineuse a Lrembryon de poulet qufils
considErent  comme la plus sensible, ainsi que Ie temps pendant
lequel cette mise en 6vidence du virus est possible. Chez le
mouton, 1& vir6mie d6bute le lendemain du jour de lrinocula-
tion,  passe par un maximum le 6-?Ene jour et peut persister
jusqurau JlBme jour.  Chez les bovins, 1& virEnie est d6celable
48 heures aprEs ltinoculation, passe par un maximum le  TEme
jour et peut encore 6tre d6ce16e le loEme jour.  Chez La chEvre,
le virus apparait dans le sang 24 heures aprEs Itinoculation,
son taux est maximum Ie 6-7Eme ; our{et il  peut Etre rnis en 6vi-
dence jusqufau 2lEme jour.
En ce qui concerne La persistance du virus dans les vian-
dee, abats et issues, provenant dtanimaux sacrifi6s en 6tat
de vir6nie, aucun travail  de recherehe ne semble avoir €t6
publi6 avant 1964. Se basant sur le fait  que le virus pr6sent
dans Le sang r6colt6 e partir" d I un animal maLade peut conser-
ver son agressivit6 pendant plusieurs ann6€sr ainsi gutil  a
6ft  dit  pr6c6demnent, Haig pouvait 6erire en 1950 :  rton peut
supposer que Le virus de La bLuetongue peut persister pendant
de rongues p6riodes dans r.es viandes de boucherie et les abatsT- 1~6-
Or,  Owen,  1964,  a  établi qu'à  un  pH  situé entre  6,0 et  6,3 
le  virus  subit  une  perte  très. importante  de  son  pouvoir in-
fectieux et  cette  constatation l'a incité  à  vérifier le  deve-
nir du  virus  dans  les  carcasses  dont  on  sait que  leur muscle, 
si elles proviennent  d'animaux  en  bonne  santé,  bien nourris 
et reposés  avant  l'abattage,  subit  une  maturation qui  abaisse 
son  pH  au-dessous  de  6,0.  Utilisant  un  virus  du  groupe  III de 
Howell,  l'Auteur inocule  deux  moutons  et  un  bovin  par voie 
intraveineuse.  Le  premier mouton  est  sacrifié  le  8è  jour après 
l'inoculation,  alors qu'il est agonisant  d'une  forme  clinique 
très  grave.  Sauf  une  légère  congestion,  la carcasse  a  bel 
aspect,  et, s'il n'y  avait  eu  un  examen  ante  mortem  pour ré-
véler l'état agonique  de  l'animal,  elle aurait  eu  de  bonnes 
chances  d'être déclarée  propre  à  la consommation.  Aussitôt 
après  apparition  de  la rigidité cadavérique,  on  la conserve 
en  réfrigération  à  +  4°C  et  l'on prélève  3,  6,  9  et  30  jours 
après,  un  fragment  de  chacun  des  deux  muscles,  long-dorsal 
et fessier,  dont  on  mesure  le  pH  et  dont  on  injecte  un  extrait 
à  deux  moutons  neufs.  Les  résultats montrent  que  le  pH  n'est 
pas  descendu  au-dessous  de  6,4  et que  le  virus  a  pu  être décelé 
dans  l'extrait de  muscle  jusqu'au  30ème  jour après  l'abattage. 
Le  second  mouton  a  été utilisé selon  le  même  protocole  que 
le  précédent,avec  cette seule différence  qu'on  le  sacrifie le 
6ème  jour après  l'inoculation,alors qu'il présente  une  forte 
fièvre.  La  carcasse,  sauf  une  congestion généralisée  a  belle 
apparence.  Le  jour de  l'abattage,  le  pH  du  muscle  est  6,9  et 
l'un des  deux  moutons  d'épreuve  contracte la F.C.  Trois  jours 
plus tard,  le  pH  du  muscle  est  5,5  et les  deux  moutons  d'épreu-
ve  restent  indemnes,  bien  que  réceptifs  à  la F.C. 
Le  bovin  est  sacrifié le  lOème  jour après  l'inoculation, 
alors  que  sa température est restée normale  et qu'il a  tou-
jours  conservé  un  aspect  normal.  La  carcasse  a  une  apparence 
très satisfaisante,  elle est d'ailleurs déclarée propre  à  la 
consommation.  Le  jour de  l'abattage,  le  pH  du  muscle  est  6,4 
et  l'un des  deux  moutons  d'épreuve  contracte  la F.C.  En  re-
vanche,  6  jours  après  l'abattage,  le  pH  du  muscle  est 5,5  et - 147-
aucun  des  deux  moutons  d'épreuve  ne  contracte  la F.C.  bien 
qu'ils soient  tous  deux  réceptifs. 
Cette  très  intéressante expérience,  malheureusement  limi-
tée  à  un  nombre  trop  faible  d'animaux,  tend  à  prouver  que  le 
virus  présent  dans ~ tissu musculaire  des  carcasses  à  la 
phase  de  virémie,  est détruit par  le processus  de  maturation 
normal  dès  l'instant que  celui-ci abaisse  le  pH  du  muscle  à 
une  valeur  de  l'ordre  de  5,5  en  tout  cas  inférieureà 6,0. 
L'Auteur situe entre  5,6 et 6,3  la valeur  du  pH  pour  laquelle 
le  virus  serait détruit dans  les  carcasses.  En  fait,  l'expé-
rience  ne  permet  cependant  pas  de  conclure  à  la disparition 
du  virus  de  la totalité de  la carcasse  :  l'Auteur reconnait 
en effet n'avoir pas  éprouvé,  pour  la présence  du  virus,  le 
tissu adipeux,  le  tissu conjonctif,  les ganglions  lymphatiques 
et  la moelle  osseuse  dont  on  sait qu'ils ne  s'acidifient pas 
au  cours  de  la maturation.  Quant  au  problème  de  la persistance 
du  virus  dans  les abats  et  les  issues,  il reste  jusqu'à pré-
sent  sans  solution. 
Etant  donné  le  mode  de  transmission  de  la F.C,  maladie 
non  contagieuse  qui  ne  se  contracte  que  par piqûre  d'un  Culi-
coide porteur de  virus,  le risque  apparaît très  faible qu'elle 
puisse  se  propager par  les  viandes  et  les autres  produits  ani-
maux  :  les  chances  pour qu'un  moustique  absorbe  du  virus  en 
se  posant  sur  ces  denrées  sont  extrêmement  faibles.  Les  au-
teurs  font  d'ailleurs  remarquer  avec  Haig,  1960,  que  c'est  1  e 
trafic des  ruminants  vivants  qui  se  prête  le  plus  facilement 
à  la diffusion  de  la maladie. 
Cependant,  du  fait  que  la F.C.  est encore  une  maladie  exo-
tique  pour  beaucoup  de  pays,  on  ne  peut  que  souhaiter une 
étude  complète  du  devenir  du  virus  dans  les produits  animaux. 
Si  cette étude  pouvait être'autrefois considérée  comme  quasi 
impossible  en  raison  des  dépenses  considérables qu'aurait  en-
traîné  l'emploi obligatoire d'animaux  témoins,  il ~'en va 
plus  de  même  à  l'heure  ~tuelle avec  la généralisation  de 
l'emploi  des  cultures  cellulaires pour  éprtouver  la présence - 148-
du  virus  dans  un  produit,  depuis  que  Haig et coll,  1956,  ont 
démontré  que  le  virus  de  la Bluetongue  exerce  un  pouvoir  cy-
topathique  sur  les  cultures  de  tissus  appropriées. - 149 -
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C H  A  P  I  T  R  E  VIII 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  PESTE  AVIAIRE  (classig,ue) 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Connue  depuis  des  temps  tr~s anciens,  la peste aviaire 
n'a été  appelée  de  ce  nom  et n'a été  identifiée  comme  maladie 
à  virus qu'à  la suite  des  travaux  consacrés  par Centanni,  1901, 
aux  enzooties  qui  ravageaient  à  ltépoque  les  poulaillers  du 
nord  de  l'Italie. C'est  une  maladie  infectieuse,  contagieuse, 
inoculable,  provoqu€e  par  un  orthomyxovirus  voisin de  celui 
de  l'influenza humain  type  A,  selon  la classification rappor-
tée  par Joubert et coll,  1973. 
Dans  les  conditions naturelles,  la peste aviaire  ne 
sévit  que  chez  certains  oiseaux  du  genre  Gallus  :  la poule 
est  de  loin  l'espèce  la plus  sensible>  la mortalité  est pra-
tiquement  de  lOO%  et  les  rares  sujets qui  survivent  ont  acquis 
une  tr~s solide  immunité  :  Staub  (1943)  signale  que  la maladie 
peut  frapper  également  le  dindon,  le  faisan,  l'oie,  le perro-
quet,  le  merle  et  le moineau;  Barthe,  1949,  y  ajoute  la pintade, 
la perdrix et  la caille.  Wells,  1963,  a  confirmé  que  la peste 
spontanée  du  dindon  peut  entrainer une  mortalité  importante. 
La  période  d'incubation  chez  la  poule  serait de  l'ordre  de  2 
à  5  jours mais,  lorsque  les  premiers  symptômes  sont  apparus, 
la mort  peut  intervenir parfois  en  quelques  heures. 
Dans  les  conditions  expérimentales,  toutes  les  espèces 
mentionnées  ci-dessus  peuvent  être infectées  par  toutes  les 
voies  de  pénétration possibles.  Le  sansonnet,  le  faucon,  l'é-
pervier,  le  hibou,  seraient  également  sensibles.  En  outre, 
Balozet,  1934,  a  réussi  à  infecter le  pigeon  par voie  intra-
cranienne.  Par  la même  voie,  Doerr et coll,  1931,  puis  Nies-
chulz et coll,  1934,  ont  infecté  la souris  blanche.  Le  singe, 
le hérisson,  le  furet  seraient également  sensibles  à  l'injec-
tion intracranienne.  La  période  d'incubation  de  la peste 
aviaire  expérimentale est  de  18  à  30  heures  chez  la poule; 
elle peut  même  n'être  que  de  6  heures  si l'on injecte  le virus 
par voie  veineuse. - 153-
Le  virus,  doté  d'une  hélice  d'ARN  unique,  mesurerait 
selon Burnet et coll,  1934,  de  60  à  90  nm,  mais il existerait 
selon Jansen,  1971,  des  variantes  mesurant  93  nm  et  103  nm. 
Le  virus  se  caractérise par  une  nette  sensibilité  à  la 
chaleur et une  bonne  résistance  au  froid  ainsi qu'une  assez 
bonne  stabilité en  fonction  du  pH. 
Bonaduce,  1950,  a  résumé  les nombreuses  expériences 
faites  concernant  l'action de  la chaleur  sur le virus  contenu 
dans  le  sang,  lequel en est  extrêmement  riche  puisque  1  ml 
suffirait pour  tuer  6  milliards  de  poules.  ~insi à  70°C  et au-
dessus,  il est détruit quasi  instantanément  (Ostertag et coll, 
1907).  A cette  même  température_,  le  sang dilué  à  1  p.lOO  à 
l'aide de  serum physiologique est détruit  en  5  minutes  (Stazzi, 
1906).  A 60°C,  il n'est plus  virulent  après  10  minutes  (Staub, 
1943).  Un  chauffage  de  15  minutes  à  55°C  ne  fait  pas  disparaî-
tre  la virulence.  A 37°C,  il est encore  virulent  après  15  jours 
(Kraus,  1907).  Selon Meloni,  1906,  le  sang virulent dilué  dans 
du  bouillon de  culture perd  sa virulence  en  9  heures  à  53°C, 
10  jours  à  44°C,  7  jours  à  39°-40°C,  190  jours  à  la température 
ambiante.  Le  sang virulent  conservé  à  8°C,  le reste pendant 
144  jours  (Maue,  1904).  En  pipette scellée  conservée  à  l'abri 
de  la lumière,  le  sang chargé  de  virus  se  conserve  infectant 
345  jours  (Maggiora et coll,  1901.)  Conservé  en  frigorifique, 
le  sang garde  sa virulence  pendant  540  jours  (Staub,  1943). 
Une  conservation  à  - 70°C  ne  fait  rien perdre  de  son titre in-
fectieux au  sang virulent  (Schmidt,  1971).  Le  virus  d'ovocul-
ture  mis  en  tube  scellé est détruit  par  un  chauffage  de  5minu-
tes  à  60°C  mais  ne  l'est pas  après  chauffage  de  15  minutes  à 
55°C  selon Moses  et coll,  1948.  Les  mêmes  auteurs  ont  éprouvé 
le  plasma  sanguin et constaté qu'il perd  sa virulence après 
85  jours  de  conservation  à  37°C,  mais  qu'il est  encore  virulent 
après  92  jours  de  conservation  à  +  6°C  et  242  jours  à  - 70°C. 
De  son  côté,  Schmidt,  1971,  avec  le  serum  sanguin virulent, 
trouve  une  inactivation après  58  jours  à  37°C  et  une  perte  de 
99%  de  son titre infectieux après  66  jours  à  6°C. - 15-l-
La  dessiccation ne  serait pas,  selon  Staub,  1943,  un 
bon  mode  de  conservation  du  virus  :  la poudre  de  sang perd 
sa  virulence  en  10  jours  à  37°C  et en  2  mois  à  la glacière. 
Déjà  Centanni,  1901,  avait  noté  que  le  sang  spontanément  sé-
ché  et conservé  à  la température  ambiante  perd  sa virulence 
au  bout  de  20  jours.  Mais  Ostertag et coll,  1907,  avaient  porté 
ce  délai  à  100  jours.  t~  Meloni,  1906,  avait  trouvé  que  le 
sang  du  coeur,  séché  sur  un  carreau et  conservé  entre  l8°C  et 
32°C  à  la  lumière  diffuse perdait  son  pouvoir  infectant  en 
18  jours,  ce  délai étant porté  à  24  jours  en  cas  de  conserva-
tion  à  l'obscurité.  Séché  sur carton,  et  conservé  au  soleil, 
le  sang perd  sa  virulence  en  4  heures,  selon  le  même  auteur, 
tandis  que  selon Maggiora et coll,  le  sang  exposé  au  soleil 
perd  sa virulence  au  bout  de  40  heures  seulement.  Cependant, 
Jansen,  1971,  signale  que  le matériel infectieux,  desséché  et 
conservé  à  - 20°C  garde  sa virulence pendant  plusieurs  années. 
La  lyophilisation,  d'après  Schmidt,  1971,  ne  permet  pas 
au  serum infectieux de  conserver  sa virulence  au-delà  de  58 
jours  si  on  le  conserve  à  37°C,  mais  le  serum n'a subi  qu'une 
faible  baisse  de  son  titre après  92  jours  de  conservation  à 
6°C.  Moses  et coll,  1948,  constatent  que  le  plasma virulent, 
lyophilisé  perd  son  pouvoir  infectant  après  85  jours  de  conser-
vation  à  37°C,  et  92  jours  à  6°C.  Brandly,  cité par  Bonaduce, 
trouve  cependant  que  le  virus  lyophilisé.conservé  entre  0°  et 
- 10°C1est encore  infectant  après  23  mois  de  conservation. 
Vis-à-vis  du  pH,  le  virus  de  la peste aviaire,  tout 
en  supportant  une  large  variation est  cependant  plus  sensible 
que  le  virus  de  la maladie  de  Newcastle.  Moses  et coll préci-
sent  que,  conservé  à  6°C,  le  virus  conserve  son titre maximum 
après  1  semaine  entre  pH  6,0 et  pH  11,0 mais  qu'il ne  conserve 
son  pouvoir  infectieux que  pendant  1  heure  à  pH  5,0  ou  à  pH 
12,0.  Schaffer,  1950,  fait  de  sa plus  grande  sensibilité aux 
variations  de  pH  un  caractère différentiel du  virus  par rapport 
à  celui  de  la maladie  de  Newcastle  :  il perd  en  effet tout  son 
pouvoir  infectant  à  pH  ~ S,O  et ne  conserve  qu'une  infectiosité 
très  réduite  à  pH  13,0.  Ces  données  sont  confirmées  par  Schmidt 
1971. - 155-
Le  virus est  sensible  aux  rayons  ultra-violets et  sa 
destruction  dépend  de  la  longueur  d'onde  utilisée  :  selon 
Moses  et coll,  1948,  il est  inactivé  en  20  à  45  minutes  par 
0 
un  rayonnement  de  2537  A et  en  1  1/2  à  3  secondes  par  un 
0 
rayonnement  de  1600  à  1800  A.  Levin et coll,  1936,  ont  montré 
qu'il est  également  sensible  aux  rayons  x  administrés  par 
doses  fractionnées  :  un  total de  2  106r  l'atténue et  la dose 
totale  de  3  106r assure  sa destruction. 
Enfin,  la putréfaction  semble  avoir  un  effet assez 
rapidement  destructeur  sur  le  virus.  Déjà,  Centanni  et  coll, 
1901,  avaient  noté  que  les  viscères putréfiés  au  bout  de  7 
jours  de  conservation  ne  contenaient  plus  de  virus.  Staub, 
1943,  signale  également  que  le  virus  est  très  sensible  à  la 
putréfaction.  Cependant,  Videsolt,  1932,  recherchant  le  virus 
dans  les  cadavres  enterrés  de  deux  poules  mortes  dans  les 
conditions naturelles,  avait  noté  une  résistance  plus  grande 
du  virus  à  la putréfaction  :  24  jours  dans  le  foie,  le  rein, 
le muscle,  27  jours  dans  le  coeur  et  39  jours  dans  la moelle 
osseuse  de  tous  les  os  longs. 
Persistance  du  virus  de  la peste aviaire 
dans  les  viandes  et  les  abats. 
Evoluant  sous  une  forme  suraiguë,  la peste aviaire  se 
caractérise chez  la poule  par  une  virémie  précoce,  qui  per-
siste  jusqu'à la mort.  De  fait,  selon  Staub,  1943,  tout  le 
corps  de  l'animal,  ses  sécrétions et  ses  excréta,  notamment 
les  fèces,  sont  virulents.  Mahler,  1926,  cite notamment  en 
dehors  du  sang,  le  cerveau et  les nerfs,  la secrétion nasale 
et la bile.  Moses  et coll,  1948,  dans  la peste  expérimentale 
du  poulet,  démontrent  que  le  virus est  présent  15  heures  après 
l'inoculation dans  les cellules  sanguines,  18  heures  dans  le 
mucus  nasa-pharyngien,  21  heures  dans  le  plasma  sanguin, 
24  heures  dans  les  fèces.  Après  la mort  de  l'animal,  ils trou-
vent  le  virus  dans  tout  le  corps  de  l'animal,  notamment  la rate, 
le  poumon,  le rein,  le  cerveau,  la trachée,  le  proventricule, - 156-
l'iléon;  seul  le  foie  est  irr~gulièrement virulent,  peut-être par 
un  phénomène  dPautostérilisation".  Kapitancik et coll,  1967,  dans 
la peste expérimentale  du  dindon,  du  pigeon,  du  faisan  et  de  la 
perdrix,  provoquée  à  la faveur  de  l'inoculation du  virus par di-
verses  voies  de  pénétration,  constatent que,  trois  à  quatre  heures 
après  l'inoculation,  le virus  peut  être  isolé  à  partir du  sang!de 
la quasi  totalité des  organes  ainsi  que  de  la moelle  osseuse.  Tou-
tefois Jansen,  1971,  signale  que  le virus,  facilement  identifia-
ble  dans  tous  les  organes,  n'est pas  décelable  dans  la moelle  os-
seuse. 
Bonaduce,  1950,  cite Gerlach  (1936)  selon qui,  un  cadavre 
de  poulet  mort  de  peste  aviaire,  conservé  au  frais,  à  l'abri de 
la putréfaction,  r~èlerait encore  du  virus  le  33è  jour de  sa 
conservation. 
Centanni  et coll,  1901,  avaient  déjà  constaté  que  le virus 
persistait entre  20  et  30  jours  dans  des  fragments  d'organes  viru-
lents,  desséchés,  conservés  à  la température  du  laboratoire.  Maue, 
1904,  signalait  que  le virus persistait  19  jours  dans  le  foie  des-
séché et  233  jours  dans  la moelle  épinière  desséchée,  conservée  à 
l'obscurité. 
Méloni,  1906,  cité par Bonaduce,  1950,  avait  établi que 
de  la rate,  conservée  entre  18°  et  32°C,  à  l'abri du  soleil, 
perdait  sa virulence  au  bout  de  21  jours tandis  que  du  foie,  main-
tenu  à  l8°C  et  à  l'obscurité était encore  infectant  après  33  jours. 
Les  seules  expériences  qui  aient été  faites  sur  la per-
sistance  du  virus  dans  les  carcasses  préparées  selon  les  techni-
ques  courantes  du  commerce,  sont  dues  à  Purchase,  1931.  Cet 
auteur inocule  la peste  à  8  poulets;  l'un meurt  très  rapidement 
et  les  sept  autres  sont  sacrifiés par  saignée  au  stade  de  la 
virémie;  ils sont  préparés  selon  la technique  courante et l'on 
peut  constater que  leurs  carcasses  auraient été  certainement 
déclarées  propres  à  la  consommation  tant elles avaient belle 
apparence.  Ces  carcasses  sont  placées  au  réfrigérateur entre 
- 0,5°C et  +  3,3°C  :  on  procède  périodiquement  à  la recherche 
du  virus  dans  le muscle  et  dans  la moelle  osseuse(l).  La  mesure 
du  pH  du  muscle  pendant  ce  stockage,  faite  à  la vérité par  une 
(1)  On  sait que  les  oiseaux  ne  possèdent  pas  de  ganglions  lymphati-
ques  et que  leurs  seuls  organes  lymphoïdes  sont  représentés  par 
les  granulations  cervicales  du  thymus  et  la bourse  de  Fabricius. - 157-
méthode  calorimétrique  peu  sensible,  montre  qu'il évolue  de 
6,6-6,7  (sur  la volaille morte  on  avait  trouvé  6,6  à  6,8)  à 
7,9  après  222  jours  de  conservation.  De  toute  façon,  ces  valeurf 
de  pH  restent  largement  à  l'intérieur de  l'éventail d'acidité 
ionique  qui  est  sans  action sur  le virus.  L'Auteur  peut  ainsi 
démontrer  que  le  virus persiste  dans  le muscle  jusqu'àu  283è 
jour et dans  la moelle  osseuse  au  moins  jusqu'au  303è  jour, 
moment  où  l'observation  ne  peut être poursuivie  par  manque  de 
disponibilité  en  moelle  osseuse.  Purchase  complète  cette  obser-
vation  par  un  essai  de  transmission  de  la maladie  à  la faveur 
de  l'ingestion par  des  poulets  neufs  de  muscle  contenant  du 
virus et conservé  à  la glacière  en  même  temps  que  du  sang vi-
de  mp.sCle 
rulent.  Tous  les essais  de  contamination par  ingestio~abou-
tissent  à  un  résultat négatif alors  que  ceux  par ingestion du 
sang,  qui  est  resté virulent  jusqu'au  7è  jour de  conservation, 
sont  tous  positifs.  L'Auteur est ainsi  amené  à  considérer qu'il 
n'y  a  qu'un  très  faible  danger  de  contamination  des  volailles 
neuves  par  ingestion  de  muscle  provenant  d'une  carcasse  de 
poulet  malade,  préparée  selon  la technique  habituelle  de  l'abat-
tage  des  volailles,  comportant  notamment  la saignée.  Il est 
regrettable  que  cette expérience  soit restée  unique  alors  que 
les épidémiologistes  sont  d'accord  pour  souligner le  danger  du 
commerce  des  carcasses et  des  abats  dans  la dissémination  de 
la maladie. 
Persistance  du  virus  de  la peste  aviaire 
dans  les  oeufs. 
La  pou~e atteinte de  peste aviaire s'arrête assez  brus-
quement  de  pondre.  Il se peut  cependant qu'elle  fournisse  en-
core  un  oeuf  au  début  de  la maladie  ou  qu'on  trouve,  à  l'autop-
sie  un  oeuf en  vole  de  formation  dans  son  oviducte. 
Centanni  et coll,  1901,  avaient  signalé  que  les  oeufs 
pondus  par  les  poules  malades  offrent  des  altérations diverses, 
notamment  une  fluidification  de  l'albumen  et  une  décoloration 
du  jaune qui  porte  en  outre des  marbrures  blanchâtres.  De  tels 
oeufs  donnés  à  consommer,en  mélange  avec  du  son  à  des  poules - 158-
neuves,  ne  provoquèrent  pas  la maladie.  Moses  et coll,  1948, 
ont  cependant  signalé  la présence  du  virus  aussi  bien  dans 
l'albumen  que  dans  le  jaune  des  oeufs  provenant  de  poules  ex-
périmentalement  infectées. 
La  présence  du  virus  dans  les  follicules  ovariens  est 
une  notion  classique,  de  même  que  l'emploi  de  l'oeuf embryonné 
pour la culture  du  virus  est  une  technique  courante.  Des  ten-
tatives  de  mise  en  évidence  du  virus  dans  ou  sur  les  oeufs  du 
commerce  ne  semblent  cependant  pas  avoir  encore  été entreprises. 
Persistance  du  virus  de  la peste  aviaire 
dans  les plumes. 
Le  virus peut  être présent  dans  les  plumes  soit parce 
que  le  bulbe  plumigène  de  la peau  de  l'oiseau malade  contient 
le virus,  soit parce  que  ces  plumes,  bien que  provenant d'oi-
seaux  sains,  ont  été  accidentellement  souillées par  le  virus. 
Zibordi,  1933,  à  la faveur  d'expériences habiles  faites 
sur  les  plumes  appartenant  à  des  poules  en  période  de  mue, 
expérimentalement  infectées,  a  établi  les  faits  suivants  : 
1°  sur  une  poule  morte  et enterrée,  les  racines  des  plumes, 
restées  humides  sont  encore  virulentes  le  14è  jour,  mais  ne 
le  sont plus  le  22è  jour; 
2°  les  plumes  restées  en  place sur l'aile d'une  poule  morte 
de  peste,  coupée  et  conservée  à  la température  ambiante,con-
tiennent  encore  du  virus  le  22è  jour,  mais  n'en  contiennent 
plus  le  26è  jour;  à  ce  moment,  ces  plumes  étaient  complètement 
desséchées; 
3°  les  plumes  de  l'aile et  de  la queue  d'une  poule  morte  de 
peste,  arrachées  et  conservées  à  la température  ambiante,  sont 
encore  virulentes  le  lOè  jour,  mais  ne  le  sont  plus  le  14è 
jour. 
L'Auteur  remarque  que  la dessiccation et  la putréfaction 
ont  une  action néfaste  sur la persistance  du  virus. 
Purchase,  1931,  a  constaté  que  les  plumes  "adultes", 
dépourvues  de  sang  à  leur racine  après  arrachage,  peuvent  re-
cèler  le virus  jusqu'à  3  jours  après  cette opération et  que 
les  plumes  de  duvet,  porteuses  d'un  peu  de  sang  à  leur racine - 159-
au  moment  de  l'arrachage,  peuvent  rester virulentes  pendant 
au  moins  18  jours  (le stock  de  duvet  récolté n'ayant  pas  permis 
de  poursuivre  plus  longtemps  l'expérience).  Sur  6  essais  de 
transmission de  la peste  par  contact  d'un poulet  sain  avec  des 
plumes  contenant  le  virus,  un  seul aboutit  à  un  résultat posi-
tif et  l'Auteur  en  déduit  que  ce  mode  de  contagion,  bien  que 
possible,  est  relativement  aléatoire. 
La  persistance  du  pouvoir  infectant  du  virus  pendant 
plusieurs  jours  lorsqu'il est  desséché  sur  les  plumes  est 
signalée  également  par Jansen,  1971. 
On  peut  donc  admettre qu'il existe  un  certain risque 
de  transfert  de  la peste  aviaire  à  la faveur  du  commerce  des 
plumes. - 160-
BIBLIOGRAPHIE 
1- BALOZET  (L.).- Expériences  sur  la peste  aviaire. 
Arch.  Inst.  Pasteur Tunis,  1934,  23,  49-52. 
2- BONADUCE  (A.).- Ricerche  sulla resistenza  a  temperature  varie  del  virus 
della pseudo-peste  aviare  italiana. 
Zooprofil.  1950,  5,  421-429. 
3- BURNET  (F.M.)  et  FERRY  (J.D.).- The  differentiation of the  viruses  of 
fowl  plague  and  Newcastle  disease  :  experiments  using 
the  technique  of chorioallantoic membrane  inoculation 
of  the  developping egg. 
Brit.  J.  Exp.  Path.,  1934,  15,  56-64. 
4- CENTANNI  (E.)  et  SAVONUZZI  (E.).- La  peste  aviaria· 
Clinica Vet.,  1901,  24,  292-295  et  305-307  et 
314-317  et  323-326. 
5  - GRATZL  (1968)  cit.  Jansen,  1971. 
6- JANSEN  (J.).- La  peste  aviaire.  La  peste  du  canard. 
Brochure  180  pages.  L'Expansion  Scientifique éditeur, 
Paris,  1971. 
7- JOUBERT  (L.),  DESMETTRE  (Ph.),  PRAVE  (M.)  et  OUDAR  (J.).- Classification 
actuelle  des  virus  zoopathogènes. 
Rev.  Méd.  Vét.,  1973,  124  (5),  635-639. 
8- KAPITANCIK  (B.),  VRTIAK  (O.J.)  et  MICHALOV  (J.).- Localization  of classi-
cal  fowl  plague  virus  in experimentally  infected turkey, 
pigeons,  pheasants  and  partridges. 
Folia Vet.,  1967,  11  (2),  90-99. 
9- LEVIN  (BS)  et LOMINSKI  (I.).- Atténuation  du  virus  de  la peste  aviaire 
par  les  rayons  X. 
C.R.  Ac.  Sei.  Paris,  1936,  203,  287-288. 
10- MAUE.- Arb.  Kaiser  Ges.  A.,  1904,  21,  537 
cit.  Ostertag et Bugge,  1907. 
11- MOHLER  (J.R.).- Fowl  pest  in the  United  States. 
J.  Am.  Vét.  Med.  Ass.,  1926,  68,  549-559. 
12- MOSES  (H.E.),  BRANDLY  (C.A.),  JONES  (E.E.)  et  JUNGHERR  (E.L.).-
The  isolation and  identification of  fowl  plague  virus. 
Am.  J.  Vet.  Res.,  1948,  9,  314-328. 
13- OSTERTAG  (R.)  et  BUGGE  (G.).- Weitere  Untersuchungen  Über  die  HÜhnerpest. 
Ztschr.  Infekt.  Kr.  der Haust.,  1907,  2,  1-9. 
14- PURCHASE  (H.S.).- Experiments  on  the viability of the  virus  of  fow1 
plague  under  trade  conditions. 
Vet.  Rec.,  1931,  11,  644-648. - 161  -
15- SCHAFER  (W.).- Vergleichende  Untersu/chungen  Uber  das  atypisch  und 
klassische Geflügelpestvirus. 
Tier.  Umsch.,  1950,  5,  241-245. 
16- STAUB  (A.).- Peste  aviaire. 
in Levaditi  (C.),  Lépine  (P.)  et Verge  (J.).- Les  ultra-
virus  des  maladies  animales  pp.  659-670.  Maloine  éd.  Paris, 
1943. 
17- VIDESOLT  (R.).- Il metodo  di  Wulff  nella peste  aviaria. 
Ilnuovo~ola.nfj  1932,  37,  361-372. 
18- WELLS  (R.J.H.).- An  outbreak  of  fowl  plague  in turkeys. 
Vet.  Rec.,  1963,  75,  783-786. 
19- ZIBORDI  (D.).- Le  penne  nella diffusione delle ma1attie  infettive dei 
pol1i. 
Clinica Vet.,  1933,  56,  251-264. - 162-
CB API T RE  IX 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  MALADIE  DE 
NEWCASTLE  (pseudo  peste aviaire)  dans 
LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Connue  sous  des  appellations  variables  dans  presque 
tous  les  pays  du  monde,  la maladie  de  Newcastle  (M.N.),  long-
temps  confondue  avec  une  forme  relativement  atténuée  de  la 
peste  aviaire,  doit  son  nom  à  une  épizootie  qui  frappa  les 
élevages  de  volailles  en  Grande-Bretagne,  aux  environs  de  la 
ville de  Newcastle-upon-Tyne  en  1926-27.  Ce  nom  lui  fut  donné 
par  Doyle,  1927,  et il prévaut  maintenant  sur toutes  les autres 
dénominations  qui  lui étaient appliquées,  depuis  que  les  cher-
cheurs  américains  ont  montré  l'identité entre  la maladie  de 
Doyle  et celle décrite  en  Californie  par  Stover,  1942,  sous 
le  vocable  pneumo-encéphalite  aviaire. 
La  quasi  totalité des  auteurs  sont  maintenant  d'accord 
pour  faire  de  la M.N.  une  entité morbide  nettement  différente 
de  la  peste aviaire,  comme  Doyle  l'avait déjà  démontré  par 
des  épreuves  d'immunitê  croisée et  comme  l'ont confirmé  de  très 
nombreuses  publications  parmi  lesquelles celle de  Picard,  1934, 
de  Burnet  et coll,  1934,  qui  ont  utilisé  les  premiers  la méthode 
de  culture  du  virus  sur  oeuf  embryonné,  celle  de  Rasch,  1942, 
de  Brandly  et  coll,  1946,  de  Schafer,  1950,  de  Barry  et coll, 
1964,  de  Jansen,  1971. 
La  M.N.  est  une  maladie  infectieuse,  virulente,  conta-
gieuse et inoculable,  affectant essentiellement  les  Gallinacés, 
mais  transmissible  à  un  nombre  important  d'espèces  d'oiseaux 
ainsi qu'à  l'Homme.  Selon  Barthe,  1949,  les espèces  d'oiseaux 
naturellement  sensibles  sont  la poule  (de  beaucoup  la plus  sen-
sible),  le  dindon,  la pintade,  le pigeon,  le  faisan,  la perdrix, 
le perroquet,  le  corbeau,  le moineau,  le martinet.  Mac  Pherson, 
1956,  y  ajoute  le  cormoran.  On  peut  expérimentalement  infecter, 
selon  Gordon,  1947,  l'oie,  le  canard et différentes  espèces 
d'oiseaux  sauvages.  Rasch,  1942,  a  très  judicieusement  souligné 
que  la M.N.,  par rapport  à  la peste aviaire,  se  distingue par 
une  période  d'incubation nettement plus  longue  (5  à  11  jours), - 163-
une  forte  réceptivité  du  pigeon et des  oiseaux  aquatiques,  une 
contagion  facilement  réalisée par cohabitation,  la constance 
parmi  les  symptômes  d'une  entérite catarrhale,  et la relative 
rareté  de  l'infectiosité du  sang. 
La  M.N.  est  due,  selon  la classification des  virus 
rapportée  par Joubert  et coll,  1973,  à  un  Paramyxovirus  a  1 
très voisin des  virus  du  groupe  parainfluenza de  l'Homme.  Ce 
virus  ne  comporte  pas  de  types  sérologiquement distincts mais 
il en  existe de  nombreuses  souches,  de  virulence  et  de 
neurotropisme  variable,  dont  certaines  sont  largement  utilisées 
pour  la préparation  de  vaccins.  Il mesure,  selon  Burnet  et coll, 
1934,  de  80  à  120  nm,  et  selon Schâfer,  1950,  environ  197  nm, 
et il se  présente  au  microscope  électronique  avec  un  aspect  en 
comète  assez  caractéristique. 
Les  propriétés  du  virus  de  la M.N.  ont  fait  l'objet 
de  très  nombreuses  études,  dont  les résultats varient  selon  les 
conditions  expérimentales,  selon  les  souches  et  selon  la nature 
du  substrat  sur  lequel il était fixé.  Cette  variabilité  a  été 
notamment  soulignée  par  les  importantes  recherches  d'Olesiuk, 
1951.  Le  comportement  thermique  du  virus  se traduit essentielle-
ment  par  une  forte  sensibilité  à  la chaleur et  une  très  bonne 
résistance  au  froid.  Doyle,  1927,  avait  déjà  observé  qu'à  37°C, 
le  virus  reste  virulent  pendant  48  heures  mais  non  pendant  3 
jours,  alors  qu'Iyer  le  trouve  encore  virulent  jusqu'au  3èrne 
jour,  mais  signale qu'il est détruit par  chauffage  à  50°C.  Le 
même  Auteur  signale  que  l'exposition de  matières  virulentes 
au  soleil pendant  1  heure  ne  détruit  pas  le virus.  Brandly  et 
coll,  1946,  constatent  que,  dans  le  liquide  amnio-allantoidien 
d'embryoculture,  le  virus  perd  son  pouvoir  infectant  après  30 
minutes  de  chauffage  à  60°C  ou  45  minutes  à  55°C;  en  outre,  de 
fortes  dilutions  de  liquides  infectieux dans  le  serum physiolo-
gique  restent  infectantes  après  24  heures  de  conservation  à 
22~25°C et  après  8  jours  à  6°-8°C;  enfin,  lorsque  les  liquides 
infectieux,  tels quels  ou  après  lyophilisation,  sont  stockés 
entre  0°C  et  - 70°C,  ils conservent  leur pouvoir infectant  pen-
dant  33  mois.  De  son  côté,  Asplin,  1949,  observe  que  le  liquide 
d'embryoculture  perd  sa virulence  après  60  minutes  de  chauffage 
à  56°C,  3  semaines  de  chauffage  à  36,6°C  et qu'il conserve  sa - 164-
virulence  apr~s 2  ans  de  stockage  â  l,l°C.  Schoening et coll, 
1949,  constatent  que  le virus,  dilué  au  1/10 dans  du  bouillon 
résiste pendant  15  jours  à  37,5°C et  5  semaines  à  la températu-
re  ambiante.  Bonaduce,  1950,  après  avoir rapporté  que,  selon 
Jungherr  le  virus  de  culture est  encore actif  apr~s 13  jours 
à  l,l°C,  après  15  jours  à  10,5°C,  et après  55  jours  â  22,2°C; 
observe  que  le  liquide  d'embryoculture,  mis  en  ampoule,  perd 
sa virulence entre  le  7è  et  le  15è  jour de  conservation  â  39°-
400C,  entre  le  15è  et  le  30~ jour de  conservation  â  25°-30°C 
et  entre le  60è  et  le  75è  jour de  conservation  â  l5°-20°C,  mais 
que  ce  liquide est  encore  virulent  après  28  mois  de  conserva-
tion entre  l 0-5°C  et  - l0°-l2°C.  Farinas,  1951,  opèrant  avec 
le  liquide  amnio-allantoidien d'embryoculture,  constate  que 
celui-ci conserve  un  titre significatif d'hémagglutination 
après  42  jours  de  conservation  à  37°C,  12  mois  de  conservation 
entre  20°  et  30°C,  15  mois  de  conservation  dans  l'ambiance  d'un 
poulailler extérieur  (-ll°C  à  +  36°C),  18  mois  à  3°-6°C  et  à 
-26°C.  Olesiuk,  1951,  travaillant  avec  le  liquide  amnio-allan-
toidien,  constate  que  celui-ci,  non  dilué,  reste virulent  jusqu'-
à  35  jours  â  37°C,  94  jours  entre  20°  et  30°C,  199  jours  entre 
- 11°C  et  +  36°C,  258  jours  à  3°-6°C  et  538  jours  à  - 26°C, 
mais  que,  dilué  au  1/10 en  serum physiologique,  la persistance 
de  sa virulence  est  respectivement  de  35  jours,  87  jours,  228 
jours,  451  jours et 538  jours,  et que,dilué  au  1/10  en  bouillon, 
la persistance  de  sa  ~ulence s'élève respectivement  à  46  jours, 
192  jours,  228  jours,  538  jours et  538  jours.  L'Auteur  en  déduit 
que  les  facteurs  les  plus  importants  de  résistance  du  virus 
sont  :  la température  du  stockage  qui,  lorsqu'elle s'élève, 
entraîne  une  diminution  de  la résistance,et  la dilution qui, 
surtout  aux  basses  températures,  améliore  la durée  de  la résis-
tance.  Schmidt,  1971,  avec  le  liquide arnnio-allantoidien, 
constate  que  celui-ci  conserve  sa virulence  après  7  mois  de 
conservation entre  0°C  et  7°C,  mais  qu'il est inactivé  après 
15  jours  de  conservation entre  10°  et  15°C,  ou  135  jours  de 
conservation  à  37°C.  Le  même  Auteur,  avec  le  serum virulent, 
lyophilisé,  constate  que  son  pouvoir  infectieux disparaît  après 
85  jours  de  conservation  à  37°C  et  92  jours  à  6°C,  mais  qu'il 
conserve  intégralement  son  titre infectieux après  242  jours - 165  -
de  conservation  à  - 7a°C  et qu'au delà  de  ce  délai  se produit 
une  baisse  de  10%  du  titre infectieux.  Schmidt  fait  en  outre 
remarqu~~jla therrnosensibilité  du  virus  peut  varier selon  les 
souches.  Enfin,  Cernik et coll,  1968,  ont  constaté  que  le li-
quide  amnio-allantoidien  se  conserve  mieux  au  froid s'il est 
dilué  avec  un  diluant  spécial  de  lyophilisation et si on  le 
maintient  à  - 4a°C  plutôt qu'à  - l5°C,  mais  que  des  succes-
sions  de  congélation et de  décongélation  sont  plus  préjudi-
ciable  au  liquide  conservé  à  - 4a°C 
La  dessiccation  semble  avoir  un  effet plutôt  défavo-
rable  sur  la conservation  du  pouvoir  pathogène  du  virus mais 
son  rôle,  à  l'exclusion des  variations  de  température,  n'est 
pas  parfaitement  clair.  Les  auteurs  ont  surtout étudié  le  de-
venir du  virus  desséché  sur des  supports  inertes qu'il avait 
souillés.  Jungherr,  1948,  laisse sécher  du  virus  sur des  rubans 
de  toile qu'il conserve  à  des  températures  variables  :  le virus 
reste infectant  à  -l,6°C pendant  13  jours,  à  1a,5°C  pendant  25 
jours et  à  22,2°C  pendant  55  jours.  Asplin,  1949,  souille  expé-
rimentalement  divers  substrats  avec  du  liquide  d'embryoculture; 
il constate  que, sur papier filtre,le  virus  est  inactivé  en 
moins  de  12  heures  à  la température  de  36,6°C,  mais  qu'il résis-
te  2a3  jours  à  6°c et  161  jours  à  aoc;  le  même  liquide séché 
sur  une  coquille  d'oeuf est  inactivé  en  moins  de  44  heures  à  la 
température  de  36,6°C;  sur verre il est  encore  virulent  après 
396  jours  à  aoc.  Mais  l'Auteur  constate  que  ce  liquide maintenu 
à  l'abri de  la dessiccation,  et dès  l'instant qu'il n'est  pas 
contaminé  par des  bactéries,  reste  infectant  après  3  semaines 
à  36,6°C et  après  plus  de  2  ans  à  l,l°C.  Il remarque  en  outre 
que  le fait  de  mélanger  le  liquide  virulent  avec  des  excréments 
de  poulet  stériles avant  de  le dessécher  sur  les  substrats  aug-
mente  le  temps  de  conservation  de  la virulence.  alesiuk,  1951, 
a  repris  ces  expériences  et apporte  les résultats  suivants  : 
le virus  desséché  sur papier filtre reste  virulent  28  jours  à 
37°C,  49  jours entre  2a0  et  3a°C,  129  jours  entre  - 11°C  et  + 
36°C,  157  jours entre  3°  et  6°C  et  538  jours  à  - 26°C;  aux  mê-
mes  températures,  le virus  séché  sur coquille  d'oeuf reste viru-
lent  pendant  respectivement  7  jours,  52  jours,  228  jours, - 166-
258  jours  et  538  jours;  aux  mêmes  températures,  le  vrus  séché 
sur  les  vêtements  conserve  sa virulence  pendant  respectivement 
16  jours,  52  jours,  145  jours,  193  jours  et  538  jours;  aux  mê-
mes  températures,  le  virus  séché  sur  la toile reste  virulent  pen-
dant  respectivement  14  jours,  16  jours,  108  jours,  123  jours et 
538  jours.  MichalQv  et  coll,  1966,  ont  fait  une  intéressante 
expérience  sur  la résistance  du  virus  de  la souche  vaccinale  Ro-
akin  desséché  sur  les  emballages  le plus  couramment  utilisés 
pour  les poulets  congelés,  chaque  type  d'emballage étant  appro-
prié  à  un  délai  de  stockage  maximum  pour  la température  considé-
rée.  Ils  ont  obtenu  les résultats  suivants  :  sur  les  emballages 
pour  conservation  à  -10°-l2°C destinés  à  un  stockage  ne  dépas-
sant  pas  90  jours,  le  virus  est  toujours  retrouvé  infectant  au 
bout  de  ce  délai;  sur  les  emballages  pour  conservation  à  -12° 
-l4°C  destinés  à  un  stockage  ne  dépassant  pas  180  jours,levirus 
est  encore  infectant  jusqu'au  170è  jour;  sur  les  emballages 
pour  conservation  à-14°  -20°C  destinés  à  un  stockage  ne  dépas-
sant  pas  27o  jours,  le  virus  se  montre  encore  infectant  à  la 
fin  de  cette période,  qlil s'agisse d'emballages  de  papier,  de 
matière  plastique  ou  de  bois.  Les  Auteurs  notent  en  outre,  qu'à 
la température  ambiante,  le  virus  desséché  sur  ces  divers  em-
ballages,  reste infectant  pendant  30  jours.  Enfin,  Schmidt, 
1971,  signale  encore  que,  desséché  sur fil de  lin,  le virus 
conserve  son  pouvoir  infectant pendant  13  jours  à  22°C,  25 
jours  à  l0°C  et  55  jours  à  - 2°C.  L'  ensemble  de  ces  consta-
tations est très  notable  car elles  ont  permis  à  certains  au-
teurs  de  faire  jouer  un  rôle  important  aux  transporteurs  iner-
tes  de  virus  dans  la transmission  de  la maladie. 
La  lyophilisation  conserve  la virulence.  Brandly  et 
coll,  1946,  constatent qu'après  lyophilisation,  les  liquides 
infectieux  stockés  entre  0°C  et  - 70°C  restent virulents  pendant 
33  mois.  Cependant,  Schmidt,  1971,  signale que  le  serum  sanguin 
infectieux  lyophilisé perd  son  pouvoir infectant  après  92  jours 
de  conservation  à  6°C  et  que1 conservé  à  - 70°C,  ce  même  serum 
accuse  une  baisse  de  10%  de  son  titre infectieux après  242 
jours.  Utilisant  la souche  F  de  virus-vaccin,  Bianco,  1957, 
constate qu'elle  conserve  sa virulence pendant  39  jours  à  37°C - 167-
et  à  la température  ambiante.  Monda  et coll,  1959,  constatent, 
avec  la même  souche  F  lyophilisée,  conservée  à  37°C,que  son 
pouvoir  antigénique reste  très  bon  pendant  35  jours et  dispa-
raît le  45è  jour,  cependant  qu'après  135  jours  le virus  est 
complètement  inactivé.  Conservée  à  la température  ambiante,  cet-
te  même  souche  perd  son  pouvoir  antigénique  après  75  jours,  mais 
reste  encore  capable  d'infecter  l'oeuf embryonné  après  155 
jours.  Panina et coll,  1965,  toujours  avec  la  souche  F  lyophi-
lisée,  constatent qu'elle  conserve  son  titre initial pendant  3 
semaines  à  37°C,  4  mois  à  18°-25°C et  2  ans  à  5°C,  que  les  am-
poules  aient  été  scellées  à  l'air, sous  vide  ou  sous  azote. 
Le  pH  comporte  un  large éventail de  stabilité pour  le 
virus  de  la M.N.,  ainsi  que  l'avait déjà noté  Doyle,  1927. 
Brandly  et  coll,  1946,  constatent  également  que  le  pouvoir  in-
fectant  du  virus n'est pratiquement  pas  altéré  après  conserva-
tion  à  pH  4,0 pendant  une  semaine  à  une  température  de  2°  à 
6°C,  alors  que,  dans  les  mêmes  conditions  de  température  et  en 
une  heure,  le pouvoir infectant  du  virus  de  la peste aviaire 
est détruit  à  pH  4,0 et  fortement  diminué  à  pH  5,0.  Schafer, 
1950,  énumérant  les  arguments  en  faveur  de  l'individualité de 
chacun  des  virus,  celui  de  la M.N.  et  celui  de  la peste aviaire, 
signale  notamment  que  le  virus  de  la M.N.  est  très peu  sensible 
aux  variations  de  pH  :  son  infectiosité ne  se  modifie pratique-
ment  pas  dans  une  fourchette  de  pH  entre  4,0 et ll,o; il ne 
perd qu'une  partie  de  son  pouvoir infectieux  à  pH  3,0; il le 
perd  presque  complètement  à  pH  1,0 et  à  pH  13,0.  Tolba,  1959, 
a  confirmé  les différences  entre  les  deux  virus  et  souligné 
que  celui  de  la M.N.  a  conservé  encore  son  pouvoir  infectieux 
après  7  jours  de  stockage  à  pH  4,0. 
Le  virus  est  sensible  aux  rayons  ultra-violets.  Brandly 
et  coll,  1946,  ont  montré qu'il est  inactivé  en  35  à  45  minutes 
par la longueur  d'onde  de  2537  A  et  en  0,8  à  1,08  seconde  par 
0 
la  longueur  d'onde  de  1600  à  1800  A.  Atanasiu  et  coll,  1952, 
ont  confirmé  ces  données  et montré  que  l'on peut,  par  les  U.V. 
dissocier  le pouvoir  infectieux du  pouvoir  hémagglutinant. 
Le  virus est également  sensible  aux  ultra-sons.  Garay 
et coll,  1955,  ont  démontré  que  le virus  contenu  dans  le  liqui-- 168  -
de  l'embryoculture  peut  être  atténué  ou  d~truit selon  la dose 
utilisée.  Les  U.S.  permettent  aussi  de  dissocier  le  pouvoir 
infectieux  du  pouvoir  hémagglutinant.  Un  virus,  atténué  par 
les  U.S.  récupère  toutes  ses  propriétés  à  la suite d'un  seul 
passage  sur poulet. 
Enfin,  l'action de  très  nombreux  corps  chimiques,  soit 
en  vue  d'obtenir  un  effet  de  désinfection,  soit  en  vue  de  pré-
parer  un  vaccin,  a  été  étudiée par divers  auteurs.  Doyle,  1927, 
avait déjà  constaté  que  le  virus  est plus  sensible aux  désin-
fectants  alcalins qu'à  ceux  du  groupe  des  acides.  Tilley et 
coll,  1947,  ont  montré  que  le virus est  relativement  résistant 
aux  agents  de  désinfection habituels;  cependant,  sont actifs 
la soude  caustique  à  2  p.lOO et le  formol  à  4  p.lOO  à  condition 
qu'il agisse  pendant  60  minutes.  Cuningharn,  1948,  groupe  les 
agents  chimiques  en  trois  catégories  :  ceux  qui  inactivent  com-
plètement  le virus  (ex:  soude  à  2  p.lOO  ou  phénol  à  3  p.lOO), 
ceux  qui  l'atténuent  (ex:  permanganate  de  potassium  à  1  p.lOOO) 
et  ceux  qui  sont  inactifs  (  ex:  sublimé  à  1  p.lO.OOO).  Asplin, 
1949,  a  étudié  la valeur  de  quelques  antiseptiques  en  fonction 
de  la concentration  de  leur solution,  du  temps  de  contact  avec 
le  virus et de  la température.  Il a  observé,  entre autres,  que 
le  phénol  à  2,5  P.lOO  pendant  24  heures  à  20°C  est efficace, 
de  même  que  le  lysol  à  1  p.lOO  pendant  1  heure  à  24°C  ou  l'hy-
pochlorite  de  sodium  à  5  p.lOO  pendant  3  heures  à  20°C  ou  en-
core  le  formol,  soit  àlp.lOO  pendant  12  heures  à  18,3°C,  soit 
à  2  p.lOOO  pendant  10  jours  à  l,l°C.  Schmittle,  1955,  a  montré 
l'efficacité  du  bromure  de  méthyle  comme  désinfectant  des  sacs 
d'aliments  pour volailles.  Signalons  enfin  que  la glycérine  à 
50%  a  longtemps  servi  pour  la conservation  du  virus  dans  des 
fragments  d'organes. - 169 -
Persistance du  virus  de  la maladie  de 
Newcastle  dans  les  viandes  de  volailles 
L'intérêt  de  cette étude est  considérable  parce  que 
beaucoup  d'épidémiologistes  ont  pu  rapporter  à  des  importations 
de  carcasses,  effilées  ou  éviscérées,  réfrigérées,  congelées 
ou  surgelées,  l'origine des  épizooties  apparues  dans  certains 
pays.  C'est ainsi  que  Doyle,  1927,  a  pu  prouver  que  l'épizootie 
survenue  en  1926-27  dans  le Hertfordshire,  autour  de  Newcastle, 
avait été  consécutive  à  l'importation de  carcasses  de  volailles 
non  éviscérées  en  provenance  d'Europe  Centrale.  Maas,  1943,  a 
incriminé  dans  les  épizooties  d'Allemagne  Fédérale  observées 
en  1941-42,  les  carcasses et les déchets  de  tueries  de  volailles. 
De  même,  Gordon,  1947,  a  démontré  que  l'épizootie anglaise  de 
1947  était due  à  l'importation de  carcasses  de  poulets et  de 
dindes  originaires  de  Hongrie.  Gordon  et  coll,  1947,  signalent 
à  cette occasion,  que  les  carcasses  non  éviscérées  sont parti-
culièrement  dangereuses,  ce  qui  conduit  les  pouvoirs  publics 
de  Grande-Bretagne  à  diffuser  un  communiqué,  1947,  limitant  les 
importations  à  des  carcasses  congelées  et éviscérées et appelant 
l'attention des  aviculteurs  sur  les  formes  frustes,  à  faible 
mortalité,  de  la maladie.  La  même  remarque  est  faite  par  Lloyd, 
1952,  et Dobson,  1952,  signale qu'à  la suite de  cette  constata-
tion,  des  échantillons  ont  été prélevés  au  hasard  sur les  lots 
de  carcasses  de  volailles  importées,  en  vue  de  la recherche  du 
virus,  et que  le  taux  de  contamination  constaté  a  été  de  80% 
pour  les  vieux  coqs,  69%  pour  les  jeunes volailles,  66%  pour 
les  poules  adultes,  24%  pour  les dindes,  11%  pour  les  canards 
et 6,9%  pour  les  oies.  La  première  épizootie  de  M.N.  apparue 
en  Suède  en  1947  a  été  attribuée par  Isakssanet  coll,  1948, 
à  l'importation de  carcasses  de  volailles réfrigérées.  Hess, 
1951  et 1958,  à  la suite  de  nombreuses  enzooties  de  M.N.  appa-
rues  en  Suisse,  examine  25  à  30  carcasses prises  au  hasard par 
fraction  de  10  tonnes  de  carcasses  de  volailles réfrigérées  ou 
congelées,  importées.  Il isole le virus,  en  1951,  sur 151  des 
156  échantillons  prélevés et en  1958,  recherchant  le  virus  dans 
le  cerveau,  la moelle  épinière et la moelle  osseuse,  il l'isole - 170-
19  fois  sur  140  carcasses  examinées.  L'Auteur  signale  en par-
ticulier une  enzootie  consécutive  à  l'importation de  poulets 
congelés  qui  avaient été  stockés  pendant  6  mois  avant  d'être 
mis  dans  le  commerce.  Fritzsche,  1957,  a  appelé  de  nouveau 
l'attention sur le  danger  que  représente  l'importation de  vo-
lailles simplement  effilées  car  la rate est  un  très  bon  réser-
voir  de  virus.  Schmidt,  1961,  a  signalé que,  même  avec  les vo-
lailles éviscérées,  le  risque  d'importation  de  la maladie  sub-
siste si ces  carcasses  comportent  encore  la tête  car  le  cer-
veau est  un  des  organes  les  plus  riches  en  virus;  elle met 
également  l'accent  à  cette occasion  sur  le risque  de  l'emploi 
de  vaccins  à  virus  vivant.  Vannier,  1973,  a  rappelé  toutes  ces 
notions  dans  sa  thèse  de  doctorat  vétérinaire. 
Il est  donc  hors  de  doute  que  la carcasse  provenant 
d'un  oiseau atteint  de  M.N.  peut  héberger  le  virus.  Diverses 
expériences  ont  été entreprises pour  serrer de  plus  près  ce 
problème. 
Brandly et coll,  1946,  soulignent  que  le  virus at-
teint  son  taux  maximum  et sa plus  large distribution dans  tout 
l'organisme  des  oiseaux  infectés  à  un  stade  précoce  du  cours 
de  la maladie  et qu'il ne  persiste par  la suite que  dans  cer-
tains  organes  ou  tissus.  Les  mêmes  Auteurs,  indiquent qu'après 
inoculation expérimentale  du  virus  dans  le  muscle,  celui-ci 
apparaît parfois  après  6  heures  mais  toujours  après  30  heures 
dans  le  sang,  où  il est plus riche  sur  les  cellules  que  dans 
le  plasma,  après  28  heures  dans  les  fèces  et après  54  heures 
dans  le  mucus  buccal,  qui  apparaît  plus  riche  en  virus  que 
la plupart  des  tissus et que  les  excréta.  Beaudette,  1946, 
signale  que  le virus  a  pu  être isolé seulement  de  26  tissus 
sur  les  66  étudiés et que  seulement  19  d'entre  eux  provoquent 
régulièrement  la mort  de  l'embryon  de  poulet  auquel  on  en 
inocule  des  extraits.  Thompson  et coll,  1948,  ajoutant  de  la 
streptomycine  aux  inoculums,  obtiennent49 résultats positifs 
dans  leurs  tentatives d'isolement  du  virus  à  partir de  258 
échantillons  de  divers  tissus.  Baskaya et coll,  1952,  rappor-
tent avoir plus  rarement  isolé  le virus  dans  la moelle  osseu-
se  que  dans  les  organes  respiratoires et  dans  la rate. 
Traube,  1956,  déclare  que,  dans  l'infection naturelle,  la 
virémie  atteint  son  maximum  après  36  heures et que  dès  le - 171-
6ème  jour,  le  virus  disparaît  du  sang et des  tissus par  lesquels 
il avait  pénétré  dans  l'organisme;  cependant,  il peut  persister 
deux  jours  de  plus  dans  les  fèces.  Dardiri,  1959,  a  retrouvé  le 
virus  dans  l'humeur  aqueuse  de  poulets naturellement  infectés 
mais  non  dans  celle  de  poulets  vaccinés  ayant  survécu  à  une 
inoculation  d'~preuve.  Fritzsche,  1961,  confirme  ces  faits  alors 
que  Clark et coll,  1955,  avaient  soutenu  la présence  très  fré-
quente  du  virus  dans  l'humeur  aqueuse  de  poulets  spontanément 
ou  expérimentalement  infectés et l'utilisation possible,  même 
après  congélation  du  poulet,  de  l'humeur  aqueuse  pour  le diag-
nostic  de  la maladie  par  l'hémagglutination.  Enfin,  Schmidt, 
1971,  pense  qu'à partir du  point  de  pénétration du  virus,  se  ré-
alise  une  virémie  précoce et éphémère  et  que  les  cellules  r~ti­
culo-endothéliales,  notamment  celles  du  foie,  capteraient  le  vi-
rus  primitivement  disséminé  dans  tout  l'organisme. 
En  ce  qui  concerne  l'isolement  du  virus  à  partir des 
cadavres  d'animaux  morts  de  la M.N.,  Farinas,  1930,  indique 
qu'il est possible  de  le réaliser jusqu'à  7  jours  après  la mort 
alors  même  que  le  v.rus  ne  persiste  que  4  jours  dans  la terre  ou 
dans  l'eau,  même  à  l'abri de  l'ensoleillement.  Iyer,  1943,  ré-
duit  à  3  jours  le délai d'isolement  du  virus  à  partir des  cada-
vres.  Hartwigk  et  coll,  1958,  ont  expérimenté  avec  11  poules 
mortes,préalablement  conservées  à  la glacière  (5°C)  pendant  27 
jours,  puis  enterrées  à  1,5  rn  de  profondeur  dans  un  terrain sa-
blonneux,  peu  humide,  la température  extérieure étant  d'environ 
10°C.  L'examen  d'un  cadavre,  à  intervalles réguliers,  montre 
que  la moelle  osseuse  est  le  tissu dans  lequel  le  virus persis-
te  le plus  longtemps  et  que  cette persistance  ne  dépasse  pas  121 
jours,  délai  au-delà  duquel  la putréfaction du  cadavre est ex-
trêmement  avancée. 
Dans  les  carcasses  de  volailles,  abattues  selon  la 
technique  classique,  avec  saignée,  et diversement  conservées, 
plusieurs auteurs  ont  recherché  la présence  du  virus.  Dans  la 
plupart  des  cas  il. s'agissait de  carcasses  mises  dans  le  commer-
ce  et dans  deux  cas il s'agissait d'expériences  conduites  selon 
un  protocole  particulièrement  précis.  Déjà  Doyle,  1933,  avait 
soutenu que,  pour  la diffusion  de  la maladie,  les carcasses  ré-
frigérées  sont  plus  dangereuses  que  les  oiseaux  vivants  malades - 172-
car  le  virus  peut persister pendant  6  mois  dans  les muscles 
et dans  la moelle  osseuse.  Fortner et coll,  1942,  ont  trouv€ 
du  virus  dans  des  carcasses  de  poulet  import€es.  Gordon  et coll, 
1948,  ont  réussi  à  isoler le  virus  à  partir de  poulets  du  com-
merce,  conservés  entre  - 4°C  et  2°C,  jusqu'à  60  jours  après 
celui  de  l'abattage.  Tiefenbacher et coll,  1957,  ont  examiné 
des  carcasses  de  poules  "à  soupe"  congelées,  pr€levées  au  ha-
sard  dans  2  lots  import€s  d'Europe  Centrale  :  ils ont  trouvé 
dans  le  muscle  des  cuisses  de  17  échantillons  sur  les  65  exa-
min€s,  six  souches  différentes  de  virus  qui  étaient probable-
ment  du  virus-vaccin.  Dalling,  1960,  signale,  sans  autre pré-
cision que  "des  observations  effectuées ailleurs  ont  également 
montré  que  le  virus  pouvait  persister plus  de  deux  ans  dans  des 
carcasses  de  volailles  congelées".  Michalov et coll,  1966,  ont 
examiné  des  carcasses  éviscérées  etoongelées  provenant  de  pouletf 
inoculés  de  la  souche  virus-vaccin  Roakin.  Après  90  jours  de 
stockage  à  - 10°  - l2°C,  les  Auteurs  ont  retrouvé  le  virus  dans 
tous  les échantillons  examinés;  après  150  jours  de  stockage 
à  - 12°  - l4°C,  le  virus  a  été  retrouvé  sur la peau;  après  250 
jours  de  stockage  à  - 14°  - 20°C,  le virus  a  été  retrouvé  dans 
le  muscle.  Continuant  cette recherche  sur des  poulets d'abattoir 
de  provenances  diverses,  Michalov et coll,  1967,  ont  isolé  6 
souches  différentes  de  virus  qui  appartenaient  toutes  au  groupe 
mésogène. 
Plus  intéressantes  encore  sont  les  deux  relations  de 
recherches  expérimentales.  La  première est  due  à  Asplin,  1949. 
Cet  Auteur  inocule  le  virus  par voie  intramusculaire  à  8  coque-
lets qui  sont  sacrifiés  4  jours plus  tard,  alors  que  les  symp-
tômes  de  M.N.  sont  apparus.  Quatre  oiseaux  sont  plumés  et évis-
cérés et  les  quatre  autres  ne  sont  ni  plumés  ni éviscérés.  Dans 
chaque  lot,  deux  sont  stockés  entre  l,l°C et  1,6°C et  les  deux 
autres  sont  stockés  à  - 20°C.  On  examine,  à  intervalles régu-
liers,  des  râclages  de  peau  et  des  échantillons  de  moelle  oseeu-
se  pour  y  mettre  en  évidence  le virus  par  inoculation  à  des 
poulets  neufs  et  à  des  oeufs  embryonnés.  Les  résultats montrent 
que  le  virus persiste,  pour  les  coquelets  plumés  et éviscérés 
conservés  à  l,l°C,  98  jours  sur la peau et  134  jours dans  la - 173-
moelle  osseuse,  pour  les  coquelets  non  plumés  ni éviscérés, 
conservés  8  .
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,  1  °C,  160  jours  sur  la peau  et  196  jours  dans  la 
moelle  osseuse  et,  pour  les  coquelets  conservés  à  - 20°C,  qu'-
ils soient  p~umés et éviscérés  ou  non,  plus  de  300  jours aussi 
bien  sur la  peau  que  dans  la moelle  osseuse.  Asplin,  fait  remar-
quer  en  outre,  que  les  coquelets  conservés  à  la température  de 
réfrigératior. étaient  déjà  en  voie d'altération  (desskcation et 
moisissures)  alors  qu'  ~ls  recèlaient  encore  le  virus  viru-
lent,  et  que  les  coquelets  mis  en  congélation étaient restés  en 
bon état au  bout  de  300  jours. 
La  seconde  expérience  a  été faite  par  Hartwigk et coll, 
1958.  On  sacrifie  18  poules  présentant  des  signes  cliniques  de 
M.N.;  on  les  plume  toutes  à  froid  et  on  les  divise  en  3  lots 
de  6  poules  chacun.  Les  poules  du  premier  lot ne  sont  pas  évis-
cérées,  celles  du  second  lot  sont  effilées et celles  du  troisiè-
me  lot  sont  éviscérées  mais  le  gésier,  le  foie et le  coeur  sont 
replacés  à  l'intérieur de  la carcasse.  Toutes  les poules  sont 
emballées  dans  une  feuille  de  matière  cellulosique et  on  les 
conserve  à  la glacière,  à  6°C  pendant  7  semaines,  après  quoi 
13  d'entre elles  sont  mises  dans  un  carton  individuel et  con-
gelées  à  - 20°C.  On  a  recherché  périodiquement  le virus,  par 
inoculation  à  l'oeuf ernbryonné,  dans  le  sang  du  coeur,  le  cer-
veau,  le  poumon,  le  foie,  la rate,  le rein,  la moelle  osseuse 
et  les  muscles  des  pattes et des  ailes.  On  a  pu  ainsi  constater 
que,  chez  9  des  13  volailles  mises  en  congélation  à  - 20°C, 
le virus  a  conservé  son  pouvoir  infectant  pendant  un  délai  va-
riant  de  211  à  838  jours après  l'abattage.  Le  titre infectieux 
le plus  élevé  a  été trouvé  dans  le  poumon,  puis,  par ordre  dé-
croissant  dans  le rein,  le  sang  du  coeur,  les  muscles,  le  cer-
veau,  la moelle  osseuse,  la rate et  le  foie.  Ce  sont  le  poumon 
et  le muscle  dans  lesquels  le  virus s'est maintenu  avec  son 
pouvoir  infectieux pendant  838  jours. 
De  ces  deux  expériences  très démonstratives,  il semble 
permis  de  conclure  que  la persistance  du  virus est d'autant  plus 
longue  que  la conservation  des  carcasses  se  fait  à  plus basse 
température  (congélation),  et  que,pour  les  carcasses  conservées 
au  réfrigérateur,  le virus est  encore  présent  sur  leur peau 
et dans  leur moelle  osseuse  alors  qu'elles  sont  déjà alté-- 174-
rées  au  point  de  n'être plus  livrables  au  commerce.  En  outre, 
Hartwigk et coll expriment  l'opinion que  le vrai  danger  de 
diffusion  de  la M.N.  se  trouve  dans  la commercialisation  de 
volailles sacrifiées très  peu  avant  l'éclosion d'une épizootie 
ou  très  peu  après  l'extinction apparente  de  cellP.-ci. - 175-
Persistance  du  virus  de  la maladie  de 
Newcastle  dans  les  abats  de  volailles 
Le  virus  de  la M.N.  peut être  trouvé  dans  tous  Jes  vis-
cères,  mais  sa présence,  au  cours  de  la maladie,  y  est plus  ou 
moins  précoce et plus  ou  moins  constante,  d 1où  les  échecs  par-
fois  signalés  dans  la transmission  expérimentale  à  l'aide d'ex-
traits d'organes.  Brandly et coll,  1946,  signalent  que  sont  ré-
gulièrement  virulents  la rate,  le  poumon,  le  cerveau,  le  vitel-
lus;  le  foie  n'est  pas  toujours  trouvé  contenir  du  virus.  Beau-
dette,  1946,  constate  que  la rate et  le  cerveau  sont  de  bons 
pourvoyeurs  de  virus  alors  que  le  foie  est,  à  cet égard,  un 
mauvais  tissu.  Hofstad,  1951,  dans  la M.N.  expérimentale,  trou-
ve  régulièrement  le  virus  dans  la rate  et  le  poumon  et signale 
qu'il peut être isolé  de  certains  tissus  jusqu'au  7è  jour de 
la maladie.  Schmidt,  1971,  indique  que  le  cerveau,  le  poumon, 
la rate et  le rein  fournissent  régulièrement  des  résultats po-
sitifs dans  le  diagnostic  entre  le  2è  et  le  8è  jour qui  suivent 
l'infection de  l'animal et  que  le  cerveau et  le  poumon  peuvent 
même  demeurer  virulents  jusqu'au  9è  jour. 
De  nombreuses  observations  ont  été  faites  sur la durée 
de  conservation  du  pouvoir  infectieux du  virus  dans  les diffé-
rents  viscères  où  il a  été  trouvé. 
Doyle,  1927,  a  constaté  que  la rate reste virulente 
pendant  80  jours.  Prélevés  sur deux  poulets  sacrifiés  à  l'acmé 
de  la maladie  et  desséchés  après  broyage,  le  poumon,  la rate , 
le  rein,  le  cerveau et  le  foie  sont  encore  virulents  après  40 
jours  de  conservation  mais  non  après  100  jours;  l'ovaire traité 
de  la même  façon  n'est plus  virulent  le  40è  jour. 
Cooper,  1931,  a  trouvé  que  l'émulsion d'organes  inter-
nes,  conservés  au  réfrigérateur,  reste virulente pendant  169 
jours et que  de  petits  fragments  de  foie  et  de  rate  placés  en 
tube  scellé et mis  au  réfrigérateur entre 0°  et  5°C,  restent 
virulents pendant  1  an. 
Iyer,  1943,  a  établi que  des  fragments  de  rate et de 
foie  conservés  en  glycérine  à  50%  et  mis  au  réfrigérateur,  res-- 176-
tent  virulents pendant  6  mois  tandis que  dess~ch~s sous  vide 
phosphorique  ,  ils donnent  une  poudre  qui  peut  conserver sa 
virulence  pendant  3  ans  au  r~frigérateur. 
Beach,  1942,  a  signalé  que  du  poumon  dess~ché,  conservé 
au  réfrigérateur,  reste virulent  pendant  195  jours. 
Zulinski,  1947,  mentionne  que  le  cerveau,  conservé  en 
glyc~rine et  au  réfrigérateur à  4°C,  reste virulent  pendant 
plus  de  1  an. 
Cependant,  Farinas,  1951,  ne  parvient  pas  à  reproduire 
la  maladie  avec  des  rates  prélevées  sur des  cadavres,  sauf dans 
un  cas  où  le  prélèvement avait  ~té fait  72  heures  après  la 
mort.  Le  même  Auteur,  enfouit  dans  du  sable  des  rates et des 
foies  contenant  du  virus  et  ne  peut,  après  12  jours,  reproduire 
la maladie  en  les  faisant  ingérer par des  poulets  neufs. 
Il a  déjà été  signalé  que  Hartwigk et coll ont  conser-
vé  en  congélation  à  - 20°C  divers  organes  virulents,  dont  le 
poumon  pendant  838  jours et  le  rein,  le  cerveau,  la rate et  le 
foie  pendant  211  jours. - 177-
Persistance  du  virus  de  la maladie  de 
Newcastle  dans  les  issues  de  volailles 
Il y  a  lieu d'étudier ici le  sang,  l'intestin,  le jabot 
et  son  contenu,  les  fèces  et  les  plumes. 
Sang 
Une  des  caractéristiques  de  la M.N.  par rapport  à  la 
peste aviaire,  signalée par  tous  les auteurs,est  que  le  sang 
n'est pas  constamment  virulent  et qu'il n'est pas  le tissu  le 
plus  chargé  de  virus.  Cependant,  Doyle,  1927,  signale  la viru-
lence  du  sang  le  5è  jour de  la maladie.  Mais  Miller et  coll, 
1950,  examinant  164  échantillons  de  sang récoltés  pendant  les 
10  jours  consécutifs  à  l'inoculation expérimentale,  n'en  trouve~ 
que  3  contenant  du  virus.  Hofstad,  1951,  constate,  avec  un  virus 
sauvage  expérimentalement  inoculé,  que  celui-ci peut  être isolé 
à  partir du  sang.  Brandly  et  coll,  1946,  signalent,  après  ino-
culation intramusculaire  expérimentale,  l'apparition du  virus 
dans  le  sang entre  la 6è  et  la  30è  heure.  Traub,  1956,  parle 
d'une  virémie  qui  atteint  son  apogée  36  heures  après  l'infec-
tion et disparaît  le  6è  jour. 
Doyle,  1927,  signale  que  le  sang,  mis  en  pipette  scellée 
à  la glacière  est encore  virulent  après  109  jours. 
Intestin 
Brandly  et  coll,  1946,  cnt  montré  que  le  contenu  in-
testinal est  règulièrement  infectant.  Hofstad,  1951,  confirme 
la présence  du  virus  dans  le  c0t~  ;~enu intestinal.  De  nombreux 
auteurs  ont  souligné  le danger  ~çcru provenant  de  la  commercia-
lisation de  volailles  non  éviscérées. 
Jabot et son  contenu 
Brandly et coll,  1946,  ont  constaté  que  le  jabot est 
régulièrement  infectant. 
Farinas,  1951,  signale  que  le  contenu  du  jabot n'est 
plus  infectant après  4  jours  lorsqu'il a  été  mélangé  à  de  la 
terre  de  jardin ou  à  l'eau de  boisson. - 178-
Fèces 
Beach,  1942,  a  signalé  la présence  du  virus  dans  les 
matières  fécales  dès  les  stades  de  début  de  la maladie.  Brandly 
et  coll,  1946,  montrent  qu'à  la suite d'une  injection intra-
musculaire  de  virus,  celui-ci  apparaît  dans  les  fèces  28  heures 
plus  tard.  Asplin,  1949,  constate  que  le  virus  d'ernbryoculture 
devient  relativement résistant  à  l'action de  la chaleur  à  36,6°C, 
s'il est mélangé  à  des  fèces  préalablement  stérilisées.  Schmidt, 
1971,  signale  que  le  virus  peut  être~crété pendant  21  jours 
dans  les  fèces,  tant après  infection  expérimentale  qu'après 
vaccination par virus  vivant. 
Olesiuk,  1951,  mélangeant  du  liquide d'embryoculture 
avec  des  matières  fécales  préalablement  stérilisées,  à  pH  6,3, 
constate qu'elles  restent  infectantes  56  jours  à  37°,  94  jours 
entre  20°  et  30°C,  172  jours entre  - ll°C et  36°C,  538  jours 
à  - 26°C.  La  même  opération  faite  avec  de  la terre montre  que 
celle-ci reste  infectante  25  jours  à  37°C,  71  jours entre  20° 
et  30°C,  172  jours entre  - 11°  et  36°C,  235  jours entre  3°  et 
6°C,  538  jours  à  - 26°C. 
Plumes 
Wooding,  1948,  a  démontré  que  le virus  peut persister 
sur les  plumes  au  moins  63  jours  à  37°C. 
Olesi.Uk,  1951,  infectant  du  duvet  de  poussin,  préalable-
ment  stérilisé,  avec  du  liquide d'embryoculture,  constate  que  le 
virus  y  persiste  87  jours  à  37°C,  192  jours  entre  20°  et  30°C, 
255  jours entre  - 11°  et  +  36°C,  538  jours  à  - 26°C. 
En  revanche,  Tiefenbacher,  et  coll,  1957,  n'ont pas  pu 
mettre  le  virus  en  évidence  dans  des  plumes  destinées  à  la li-
terie,  importées  de  divers  pays  en  Allemagne,  mais il s'agissait, 
il est vrai,  essentiellement  de  plumes  d'oiseaux aquatiques. 
Enfin,  Dalling,  1960,  indique qu'il a  été  prouvé  que 
les  plumes  peuvent  conserver  l'infection pendant  des  périodes 
très  longues. - 179-
Persistance du  virus  de  la maladie  de 
Newcastle  dans  les  oeufs 
Ce  problème  revêt  une  importance  particulière  du  fait 
que  divers  auteurs  ont  constaté  la  présence  du  virus  dans  les 
oeufs,  bien  que  le  début  de  la maladie  se  traduise toujours 
par  une  diminution très prononcée  de  la ponte,  et  parce  que  1'-
oeuf  infecté  a  été parfois  incriminé  à  l'origine des  épizooties. 
C'est ainsi  que  De  Lay,  1947,  écrit que  la transmission  de  la 
M.N.  peut  se  faire  par  les  oeufs  et  que  Alegren,  1951,  rapporte 
à  l'importation de  poudre  d'oeuf infectée  l'apparition de  la 
M.N.  en  Suède,  en  1948.  Mais  de  son  côté,  Maas,  1943,  dit qu'au 
cours  des  enzooties  de  1941  et  1942,  en  Allemagne,  la diffusion 
de  la maladie  par  les  oeufs  infectés  ou  par  les  coquilles  souil-
lées n'a pas  été  observée.  Hofstad,  1949,  écrit également qu'il 
est difficile de  croire qu'une  véritable  transmission  par  l'oeuf 
peut  survenir  dans  la M.N.  Cependant,  la Commission  des  pestes 
aviaires  de  l'Office  International des  Epizooties  avait 
recommandé,  dans  sa réunion  de  Berne,  1950,  la surveillance  des 
oeufs  importés.  Pour  sa part,  Fritzsche,  1957,  conseille,  pen-
dant  toute.la période  de  surveillance  sanitaire des  troupeaux 
au  cours  d'une  épizootie  de  M.N.,  de  n'envoyer  les  oeufs  qu'à 
des  ateliers  de  biscuiterie  où  les  coquilles  pourront être 
soigneusement  désinfectées  par  la chaleur.  Woernle  et coll, 
1957,  mettent  l'accent  sur la recrudescence  hivernale  des  en-
zooties  de  M.N.,  c'est  à  dire  à  une  époque  où  le  commerce  des 
oeufs  est particulièrement actif.  Tiefenbacher et  coll,  1967, 
recherchant  le virus  dans  60œufs  d'importation,  disentravoir 
isolé  à  partir d'oeufs  provenant  de  deux  pays  différents. 
Zargar et coll,  1950,  rapportent  que  Beach,  1947,  a  isolé  le 
virus  des  follicules  ovariens,  et  que  le virus  a  été  identifié 
dans  des  oeufs  frais  par Van  Rockel,  1946  et par Jungherr,  1946. 
Dans  les  oeufs  provenant  de  poules  atteintes  de  la maladie  na-
turelle,  Thompson  et coll,  1948,  isolent  3  fois,  sur  85  échan-
tillons,  le virus  dans  le  jaune.  Prier et coll,  1950,  toujours 
dans  la maladie  naturelle,  n'isolent  qu'une  fois  le virus  d'un - 180-
oeuf provenant  d'une  poule  qui  pondait  des  oeufs  hardés.  Lancas-
ter,  1966,  aurait réussi  à  isoler aussi bien  le  virus  sauvage 
que  le  virus  vaccin  des  milieux  intérieurs  de  l'oeuf.  Cependant, 
Placidi et  coll,  1953,  n'ont  pas  pu  mettre  le  virus  en  évidence 
dans  120  oeufs  provenant  d'élevages  infectés et  non  vaccinés 
ou  provenant  de  poules  guéries  de  la maladie  naturelle. 
Selon  Zargar  et  coll,  1950,  dans  les  250  oeufs  pondus 
en  33  jours par  18  poulettes  expérimentalement  infectées,  les 
chercheurs  de  la Station de  recherches  avicoles  du  Massachussets 
n'auraient  trouvé  le  virus  que  dans  3  oeufs  pondus  le  5è  jour, 
1  oeuf pondu  le  6è  jour et  2  oeufs  pondus  le  7è  jour. 
La  question  de  la présence  du  virus  dans  les  oeufs, 
mérite  une  particulière attention en  ce  qui  concerne  les  oeufs 
provenant  des  élevages  soumis  à  la vaccination par virus  vi-
vants  en  raison  de  la grande  variété des  virus-vaccins et des 
techniques  variables  de  l'immunisation.  A ce  sujet,  quatre  ob-
servations  apportent  des  résultats  contradictoires.  Zargar et 
coll,  1950,  utilisant deux  vaccins  du  commerce,  retrouvent  le 
virus  dans  le  jaune  de  68,8%  des  oeufs  pondus  dans  les  10  jours 
suivant  la vaccination ainsi  que  dans  l'eau de  lavage  des  co-
quilles  de  ces  oeufs.  Prier et  coll,  1950,  ont  trouvé  le  virus 
dans  le  jaune  de  2  oeufs  sur  50  provenant  de  18  pcules  vacci-
nées  5  et  6  jours  auparavant,  mais  ils n'ont  pu  isoler le  virus 
de  192  oeufs  provenant  de  troupeaux  vaccinés  4  à  109  jours 
auparavant  avec  un  vaccin vivant  du  commerce,  ni  dans  les  oeufs 
de  poules  vaccinées  et  exposées  à  une  infection  de  contrôle 
et récoltés  entre  1  et  26  jours  après  cette vérification. 
Bivins  et coll,  1950,  examinant  d'une  part  13  oeufs  récoltés 
entre  le  4è  et  le  6è  jour après  la vaccination d'un  troupeau, 
d'autre part  lOO  oeufs  récoltés entre  le  27è  et  le  77è  jour 
d'une  sévère  vaccination d''inautre  tr•oupeau;  dans  aucun  des  deux 
cas  ne  parvinrent  à  isoler le  virus.  Enfin,  Placidi,et  coll, 
1953,  ne  peuvent  isoler le virus  de  30  oeufs  provenant  de  vo-
lailles vaccinées  12  jours  auparavant.  Ces  Auteurs  signalent 
en  outre  que  l'oeuf immergé  dans  une  dilution virulente  ne 
contracte  pas  d'infection  de  ses  milieux  internes.  De  l'ensemble 
de  ces  observations,  il semble  permis  de  conclure  que  le  virus 
passe  exceptionnellement  dans  les  oeufs  de  paulel  vaccinées  et - 181-
qu'en  tout  cas il n'y persiste  que  pendant  un  temps  très  court. 
Il convient  néanmoins  de  signaler deux  séries d'obser-
vations  faites  sur  des  oeufs  artificiellement  contaminés. 
Olesiuk,  1951,  contamine  les  milieux  intérieurs  de  l'oeuf  à 
l'aide du  liquide  virulent  d'embryoculture;  elle constate  que 
le  virus  y  conserve  son  pouvoir  infectant après  une  conserva-
tion  de  126  jours  à  37°C,  235  jours  entre  20°  et  30°C,  255 
jours entre  - 11°  et  36°C,  538  jours  entre  3°  et  6°C.  Gough, 
1973,  ajoute  aux  milieux intérieurs d'oeufs  provenant  de  trou-
peaux  indemnes,et  homogénéisés  au  mixer,  du  virus  appartenant 
à  deux  souches,  l'une  très  virulente,  l'autre moyennement  viru-
lente et  légèrement  plus  thermorésistante  que  la précédente. 
Les  oeufs  entiers  liquides  ainsi préparés  sont  chauffés  au 
bain  marie  à  64,4°C  pendant  des  temps  variables  et refroidis 
très vite  à  la fin  du  chauffage.  L'Auteur  constate alors  que 
dans  la population virale  des  deux  souches,  il existe  des  élé-
ments  qui  résistent  à  un  chauffage  à  64,4°C  pendant  200  secon-
des.  Or,  dans  les  conditions  du  commerce,  l'oeuf entier liquide 
est pasteurisé  à  64,4°C  pendant  150  secondes  puis  rapidement 
refroidi  à  3,3°C.  Il semble  donc  que  la pratique actuelle  de 
la pasteurisation soit  trop  à  la  limite  des  conditions  néces-
saires  pour  assurer  une  destruction  complète  du  virus  dans  les 
oeufs  entiers  liquides,  d'autant  plus qu'il a  été  démontré 
que  seulement  3  souches  sur  4  de  virus  sont  totalement  inacti-
vées  par  un  chauffage  à  65°C  pendant  90  secondes.  Gough  attri-
bue  la relative résistance  du  virus  à  la pasteurisation  à  la 
richesse  en  protéines  de  l'oeuf  . 
• 
•  • 
On  ne  saurait  clore cette étude  sans  évoquer  le pro-
blème  des  porteurs et  des  excréteurs  de  virus.  Toutes  les  don-
nées  de  ce  problème  ont été  fort  bien  posées  par Placidi et  col] 
1956. 
Parmi  les  porteurs  de  virus,  les  espèces  réceptives 
autre  que  les  Gallinacée  peuvent  théoriquement  propager l'in-
fection,  mais  il semble  que  leur  rôle  soit très effacé.  Il en - 182-
est  de  même  des  espèces  non  réceptives  :  homme,  carnivores,  oi-
seaux,  insectes,  malgré  l'observation de  Polci  et coll,  1954, 
qui  ont  trouvé  pendant  5  jours  du  virus  dans  les  fèces  de  chiens 
et  de  renards  après  un  abondant  repas  de  carcasses  contaminées. 
Les  Gallinacés  infectés  chroniques,  cliniquement  guéris 
de  la  forme  aiguë,  sont  susceptibles  de  semer  le  contage,  notam-
ment  par  leurs  matières  fécales,  mais  cette  hypothèse  esb assez 
fragile.  Brandly  et  coll,  1946,  écrivent  qu'on n'a pu  démontrer, 
ni  par contact  ni  par inoculation,  la réalité  des  excréteurs 
de  virus  bien qu'il ait été possible d'isoler le  virus  à  par-
tir de  poulets  de  3  mois  et de  poules  de  3  ans  sacrifiés  2 
mois  après  guérison  apparente  de  la maladie.  Maas,  1943,  signa-
le  dans  les  épizooties  de  1941-42  en  Allemagne  qu'il n'a pas 
été  observé  d'excréteurs  permanents.  Nitzschke,  1954,  n'a pu 
démontrer,  par  l'épreuve  de  contact  avec  des  poulets  neufs,  que 
des  poules  vaccinées  ou  non  et  soumises  à  une  infection expé-
rimentale  sont  excrétrices  de  virus  au-delà  de  40  jours  pour 
les  vaccinées  et  de  26  jours  pour  les  non  vaccinées,  bien qu'on 
ait pu,  respectivement  10 et  8  semaines  après  l'infection ca-
ractériser la présence  du  virus  dans  leur  organisme.  L'Auteur 
fait  encore  observer  que  l'on peut  repeupler  sans  précautionspar 
ticulières et  sans  danger  des  poulaillers  après  enlèvement  des 
cadavres  de  poules  qui  avaient  succombé  5  et  même  3  semaines 
plus  tôt.  Hartwigk et coll,  1958,  confirment  les  observations 
de  Nitzschke.  Jungherr,  1948,  avait  observé  de  même  que  des 
poulets  neufs  mis  dans  des  poulaillers  laissés  vides  14  jours 
après  la mort  du  dernier oiseau malade  et  non  spécialement  net-
toyés,  ne  contractent  pas  de  maladie  cliniquement  apparente. 
L'Auteur  signarot aussi  que  les  oeufs  provenant  de  poules  gué-
ries  d'une  forme  grave,  mis  en  incubation,  donnent  des  poussins 
sans  signes  cliniques  ou  sérologiques  de  M.N.  Hartwigk et coll, 
1958,  soulignent  que  le risque  de  transmission  de  la maladie 
vient  surtout  des  poulets d'abattoir sacrifiés aux  stades  pré-
coces  de  la maladie  et dont  les  déchets,  non  stérilisés,  donnés 
à  des  sujets neufs  peuvent  faire éclore  une  épizootie. 
Placidi et coll estiment  que  la transmission  par  les 
oeufs  reste très  controversée. 
Il reste en  dernier  lieu la question  des  animaux  vac-- 183-
cinés  avec  un  virus  vivant.  Brandly,  1950,  considère  que,  dans 
ce  cas,  les porteurs  de  virus  sont  très rares.  Woernle  et coll, 
1957,  estiment  que  la vaccination  en  un  temps  peut  laisser 
des  porteurs qui  pourront excréter du  virus  dans  leurs  matiè-
res  fécales,  alors  que  ce  risque est  totalement  exclu  avec  la 
vaccination en  deux  temps  correctement  effectuée.  Michalov et 
coll,  1963,  estiment  que  le virus  ne  persiste  pas  plus  de  10 
jours  chez  les poulets  vaccinés  par  ingestion  ou  par  voie 
oculaire avec  le  virus  vaccin Bl.  Gdovinova et coll,  1964,  trou-
vent  enfin que  les poulets  vaccinés  avec  la souche  Roakin 
n'hébergent  pas  le  virus  au  delà du  13è  jour. 
Toutes  ces  observations  incitent à  penser qu'en matiè-
re  de  maladie  de  Newcastle il n'y  a  pas  lieu de  redouter  les 
porteurs et  les  excréteurs  de  virus.  On  ne  doit  cependant  pas 
perdre  de  vue  que  Schoening et coll,  1949,  avaient  signalé  que 
les  oiseaux guéris  peuvent  rester porteurs  de  virus  et que 
Schmidt et coll,  1956,  ont  constaté  que  l'excrétion de  virus 
est  fonction  du  taux  d'anticorps  présents  dans  l'organisme  : 
lorsque  ce  taux est  inférieur  à  1/20  ou  1/16,  le  poulet  apparem-
ment  guéri  peut excréter  le virus.  De  même,  lorsque  le  sujet 
ne  possède  plus  qu'un  taux  très  bas  d'immunité,  le  virus  ino-
culé  peut  se multiplier  à  bas  bruit  dans  ses  organes et dans 
son  cerveau. 
Compte  tenu  de  ces  considérations, il apparaît  donc 
qu'on été  prudentes et  sages  les  recommandations  formulées  par 
la Réunion  d'études  de  l'Office International des  Epizooties 
tenue  à  Paris  les  5  et  6  décembre  1972,  aux  termes  desquelles 
il convient  de  surveiller tout  particulièrement  le  commerce 
des  volailles et  des  produits  avicoles,  la distribution d'abats 
contaminés  comme  nourriture  des  volailles,  le  commerce  inter-
national des  Psittacidés et  l'emploi  des  virus-vaccins  vivants 
dans  les  pays  indemnes  de  la maladie. - 184-
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C H A P I  T R E  X 
ffiRSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  MALADIE  DES  MUQUEUSES 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Lorsque  Olafson et coll,  1946,  annoncèrent  qu'ils 
avaient  découvert,  dans  l'Etat de  New-York,  une  nouvelle  mala-
die  des  bovins,  la diarrhée  d'origine virale,  on  ne  pouvait 
prévoir  combien  cette entité nosologique  apporterait  de  compli-
cations  à  la pathologie  classique  des  bovidés  et susciterait 
de  débats  chez  les  virologistes.  L'affaire devait  se  déclencher 
avec  la description par Child,  1946,  dans  la province  canadien-
ne  du  Saskatchewan  d'une  maladie  X qui allait être identifiée 
plus  tard  à  la maladie  des  muqueuses,  nom  donné  pour  la premiè-
re  fois  par  Ramsay  et coll,  1953,  à  une  affection  des  veaux  de 
l'Etat d'Iowa,  qu'ils considéraient  comme  différente  de  la 
diarrhée  virale d'Olafson  et  coll.  Entre  temps,  en  Suède, 
Hedstrom et coll,  1951,  signalaient  une  entérite épizootique 
sévissant  sur  le bétail.  En  Suède,  encore,  Bakos  et coll,  1960, 
devaient  signaler plus  tard  que  Nystedt  avait  constaté  dans  le 
nord  du  pays  une  maladie  intestinale et respiratoire  appelée 
maladie  de  Umea.  Ce  furent  ensuite Pritchard et coll,  1956, 
qui  décrivirent  dans  l'Indiana une  maladie  des  muqueuses  des 
veaux  ressemblant  beaucoup  à  la diarrhée  virale mais  due  à  un 
virus  Indiana  143  différent  du  virus  V.D  New-York  1  d'Olafson 
et coll.  Survinrent  enfin  de  très  nombreuses  publications si-
gnalant  l
1 ~xistence dans  divers  Etats  des  Etats-Unis,  ainsi 
qu'en Europe  Occidentale  (Ecosse,  Allemagne,  Grande-Bretagne, 
Belgique,  Danemark,  Pays-Bas,  France,  Italie,  Suisse)  en  Europe 
Centrale,  en Australie, etc,  de  maladies  du  bétail considérées 
tantôt  comme  diarrhée  virale,  tantôt  comme  maladie  des  muqueu-
ses. 
Deux  écoles  se  formaient  en  effet parmi  les cliniciens 
et  les  virologistes  :  les dualistes,  partisans  de  deux  maladies 
ayant  entre elles  des  analogies  cliniques et  lésionnelles,  mais - 192-
sérologiquement  différentes,  et  les  unicistes persuadés qu'il 
ne  s'agissait que  des  deux  expressions  cliniques  d'une  même 
entité morbide.  La  situation restait encore  incertaine  en  1963, 
et  Pritchard,  1963,  dans  une  tentative  de  synthèse1 en était 
amené  à  parler du  "complexe  diarrhée  virale-maladie des  muqueu-
ses".  La  comparaison  des  virus  isolés  dans  les  deux  maladies, 
faite  sur la base  de  l'immunité  croisée  chez  le  veau,  de  l'in-
terférence  en  culture cellulaire,  de  la séro-neutralisation en 
culture cellulaire et de  l'immune-diffusion  en  gélose,  devait 
peu  à  peu  faire  gagner  la thèse  des  unicistes et  faire  adopter 
partout  comme  souche  de  référence,  celle isolée par Gillespie 
et coll,  1960,  de  la rate  d'un  veau  mort  de  diarrhée virale, 
et désignée  par l'indicatif Oregon  C 24  V.  Les  travaux  de 
Kniazeff et coll,  1961,  ont  montré  d'autre part l'étroite paren 
té  antigénique  entre  les  virus  du  complexe  diarrhée virale-
maladie  des  muqueuses  respectivement  isolés  aux  Etats-Unis, 
en  Grande-Bretagne et  en  Allemagne  de  l'Ouest. 
Cependant  des  faits  apparemment  troublants  ou  aberrants 
continuent  de  maintenir  une  vive  activité  de  recherche  autour 
de  la maladie  des  muqueuses.  D'une  part il s'agit de  la mise 
en  évidence  de  virus  différents  à  partir des  prélèvements 
effectués  sur  des  animaux  atteints  de  la maladie.  C'est  ainsi 
que,  selon  Malmquist,  1968,  deux  groupes  de  chercheurs  travail-
lant  en  collaboration ont  isolé,  dans  un  même  troupeau  malade, 
le  virus  de  la diarrhée virale  à  partir de  la moelle  osseuse, 
et  le  virus  de  la rhinotrachéite bovine  (vulvovaginite pustu-
leuse  infectieuse  ou  exanthème  vésiculeux  coital)  à  partir des 
plaques  de  Peyer  de  l'intestin.  De  même  Dinter et Bakos,  1961, 
ont  isolé  deux  virus  dont  le para influenza  3  dans  la maladie 
d'Umea.  Darbyshire,  1963,  rapporte  avoir  obtenu  deux  virus 
d'un  cas  unique  de  maladie  des  muqueuses,  dont  l'un était ECBO 
(enteric cytopathogenic  bovine  orphan). 
D'autre part,  on  s'est assez  rapidement  aperçu  d'une 
communauté  antigénique  entre  le virus  du  complexe  diarrhée vi-
rale-maladie  des  muqueuses  et  celui  de  la peste porcine. 
Darbyshire,  1960  et 1962,  appelle  l'attention sur  la 
relation sérologique entre  les  deux  maladies.  Sheffy  et coll, 
1962,  ont  montré  que  l'injection  à  des  porcelets  du  virus  de - 193-
la diarrhée  virale-maladie  des  muqueuses,  les  protège  contre 
une  dose  mortelle  de  virus  de  la peste  porcine.  Darbyshire, 
1966,  a  extrait des  cellules  infectées par  le virus  de  la diar-
rhée  virale-maladie  des  muqueuses  et  des  cellules infectées 
par  le  virus  de  la peste porcine  un  antigène  commun  qui  s'est 
révélé  capable  de  fixer le  complèment.  Dinter,  1963  et  1971, 
a  montré  l'analogie des  propriétés  physiques  et  chimiques  des 
deux  virus  et  confirmé  le  pouvoir  vaccinant  chez  le  porcelet 
du  virus  de  la diarrhée  virale-maladie  des  muqueuses  contre  la 
peste porcine.  Faye  et coll,  1970,  ont  confirmé  les  analogies 
immunologiques  entre  les  deux  virus.  Castrucci  et  coll,  1970, 
ont  montré  qu'il existe entre  la diarrhée  virale-maladie  des 
muqueuses  et  la peste porcine,  une  relation  du  type  vaccine-
variole.  Liebermann  et  coll,  1973,  tirent  de  la grande  parenté 
entre  les  deux  virus  des  conséquences  pratiques d'un  grand  in-
térêt.  Récemment  enfin,  Plant  et coll,  1973,  ont  signalé  l'ana-
logie  entre  la "border disease"  des  moutons  australiens,  la 
maladie  des  muqueuses  des  bovins  et la peste porcine,  souli-
gnant  que  tout  se  passe  comme  si les trois virus  provoquaient 
chez  leur h6te  la formation  d'anticorps  capables  de  réagir 
avec  l'antigène soluble responsable  du  test  de  sera-précipita-
tion et neutralisant  le  virus  de  la maladie  des  muqueuses  en 
culture  de  tissus. 
Le  rappel  de  ces  quelques  faits  suffit pour  montrer 
les difficultés qui  s'attachent  à  l'étude du  complexe  diarrhée 
virale-maladie  des  muqueuses  et celles-ci  sont  d'autant  plus 
grandes  que,  tout  au  moins  à  leur début,  les  sympt6mes  de  la 
maladie,  sous  sa  forme  aiguë,  prêtent  à  confusion  avec  la peste 
bovine  et  le  coryza  gangreneux  comme  l'ont souligné  Liess  et 
coll,  1969,  et que  certaines  formes,  notamment  dans  les éleva-
ges  intensifs  de  veaux  peuvent  en  imposer  pour  de  la rhinotra-
chéite infectieuse  ou  de  la rhinopneumonie  infectieuse  comme 
l'ont signalé Joubert et coll,  1967. 
Si  l'on veut  s'en tenir  à  l'entité nosologique  qui, 
dans  la grande  majorité  des  cas,  est  caractéristique,  on  peut 
définir le  complexe  diarrhée  virale-maladie  des  muqueuses  (ici 
désormais  dénommée  maladie  des  muqueuses,  MM)  comme  une  maladie 
infectieuse,  contagieuse,  transmissible et inoculable,  propre - 194-
à  l'espèce bovine,  et provoquée  par  un  virus  spécifique. 
Bien  que  pratiquement  limitée,  dans  les  conditions 
naturelles,  aux  bovins,  la  MM  peut  affecter,  sans  signes  clini-
ques,  le  lapin  (Baker et coll,  1954),  le mouton  (Bëgel,  1964), 
la chèvre,  le  porc,  le  daim  (Pritchard,  1963),  le chevreuil 
(Romvary,  1965),  le bison  (Sosnowski,et  coll,  1972),  mais  ces 
animaux  ne  semblent  pas  jouer  de  rôle  important  comme  réser-
voirs  de  virus. 
Le  virus  de  la  MM  n'est  pas  encore  classé,  bien  que 
l'on possède  déjà  un  certain nombre  de  renseignements  à  son 
sujet.  Initialement  considéré  comme  un  très petit virus  puis-
que  Huck,  1961,  lui assigne  une  taille inférieure  à  30  nm,  ses 
dimensions  sont  fixées  par  la plupart  des  auteurs  aux  environs 
de  40  nm  :  entre  35  et  55  nm  selon  Pritchard,  1963,  selon  Di-
derholm et coll,  1966  et selon  Kniazeff,l962  ;  40  nm  selon 
Hermodsson  et coll,  1962,  et  selon  Malmquist,  1968.  Toutef0is 
certains virologistes auraient  trouvé  une  taille nettement 
plus  grande  :  64  nm  selon  Scatozza,  1968;  75  à  85  nm  selon 
Dutta et coll,  1965,  et  même  150  à  250  nm  pour Ditchfield et 
coll,  1964.  Le  virus n'est  sensible ni  aux  solvants  des  lipi-
des,  ni  à  la  trypsine,  il n'est pas  stabilisé par  le chlorure 
de  magnésium,  sa replication n'est  pas  inhibée par  la 5-iodo-
desoxyuridine,  ce  serait donc  un  virus  à  ARN.  De  fait,  Dider-
holrn  et coll,  1966,  en  ont  extrait un  ARN  infectieux dont  le 
titre se  situe  6  log plus  bas  que  celui  du  virus  entier.  Pour 
Malmquist,  1968,  il serait voisin  des  arbovirus. 
La  sensibilité  thermique  du  virus  parait particuliè-
rement  grande.  Selon  Pritchard,  1963,  la  souche  Oregon  C 24  V 
conservée  entre  26°  et  37°C  perd  1  log de  son titre toutes  les 
24  heures  et  l'on obtiendrait  son  inactivation par  chauffage 
à  58°C;  cependant il existerait des  souches  plus  thermorésis-
tantes.  Huck,  1957,  signale  que  le  sang virulent,  citraté, 
conservé  6  mois  à  4°C  peut  encore  transmettre  la maladie,  que 
les  ganglions  infectieux le restent  après  1  mois  à  - 20°C. 
Finance,  1969,  mentionne  que  le virus est  rapidement  détruit 
à  - 20°C  mais  qu'il se  conserve  bien  à  - 40°C  tandis qu'il ne 
résiste pas  à  plus  de  5  congélations  et décongélations  sucees-- 195-
sives.  Cependant,  Darbyshire  et coll,  1966,  ont extrait  des 
tissus  de  veaux  malades  un  antig~ne de  nature  lipoprotêinique, 
analogue  à  celui extrait des  cellules sur  lesquelles  a  cultivé 
le  virus  Oregon  C 24  V,  caractérisé par  sa  conservation  pendant 
6  mois  à  - 20°C,  sa destruction  en  1  heure  à  37°C  et  en  15  mi-
nutes  à  56°C.  Dow  et coll,  1956,  conservent  de  la rate virulen-
te à- 40°C  pendant  8  semaines.  Déjà  Olafson  et coll,  1947, 
avaient  signalé  que  le  virus  contenu  dans  la rate  se  conserve 
pendant  5  mois  au  réfrigérateur  à  C02.  Charton  et  coll indi-
quent  que  le virus  contenu  dans  la pulpe  obtenue  par raclage 
du 
de  la muqueuse  jejunum peut  se  ~onserver pendant  8  mois  ~ 
- 35°C  et résiste  à  plus  de  10  congélations et décongélations 
successives.  Pour  Rohde,  1968,  le  virus  de  culture  cellulaire, 
récolté  le  4~me jour de  la culture,  se  conserve  bien  à  - 30°C. 
Concernant  l'action du  pH,  Scatozza et coll,  signalent 
que  le  virus  est inactivé  à  pH  3,0 tandis  que  Finance,  1969, 
mentionne  que  l'acidification n'a aucun effet  sur la virulence. 
Enfin,  l'antigène  de  Darbyshire  se  conserverait bien 
par  lyophilisation et serait résistant  aux  ultra-violets. 
Dans  la maladie  naturelle,  la période d'incubation, 
pour  les  formes  aigu~s,  dure  7  à  9  jours  selon Dinter,  1971. 
D'après  Pritchard,  1963,  la transmission  se  fait difficilement 
par  cohabitation;  elle est  possible  par contact direct  ou  in-
direct,  plus  facilement  dans  la forme  diarrhéique  que  dans  la 
forme  muqueuse.  L'infection peut  emprunter  la voie  digestive 
mais  la voie  nasale  a  sa prédilection,  comme  le  soulignent 
Mills  et coll,  1968.  Cependant  Schipper et coll,  1959,  insis-
tent  sur  la transmission per  osà  la faveur  de  l'ingestion de 
fourrage  souillé par  des  matières  fécales  virulentes. 
Dans  les  conditions  expérimentales,  la transmission 
est possible  par toutes  les  voies  mais  il semble,  selon Prit-
chard,  1963,  qu'elle scit  moins  facile  à  obtenir dans  la forme 
muqueuse  de  la maladie. 
Les  matières  virulentes  sont  diverses  et  de  nombreux 
auteurs  se  sont  attachés  à  rechercher  la présence  du  virus 
dans  les  divers  tissus  comme  dans  les  sécrétions et  les  ex-
creta des  malades. - 196-
Le  sang  a  été  trouvé  infectieux par  la quasi totalité 
des  auteurs.  Parmi  les premiers,  Baker et coll,  1954,  ont  signa 
lé que,  dans  l'infection expérimentale,  le  virus persiste dans 
le  sang  jusqu'au  8ème  jour et que  son  titre maximum  se  situe 
vers  le  4ème  jour.  Pritchard et coll,  1957,  signalent  que  le 
virus  est  décelable  dans  le  sang pendant  la période  fébrile 
de  la maladie.  Charton et coll,  1963,  transmettent  la maladie 
en  série  au  veau  par  la seule  injection  de  sang virulent.  Dans 
l'infection expérimentale par voieœspiratoire,  Mills et coll, 
1968,  observent  l'apparition,  dans  le délai  de  24  heures,  d'une 
virémie  qui  peut  persister pendant  2  semaines,  mais  ils consta-
tent  aussi qu'elle peut  subir,  chez  certains  veaux,  une  sorte 
d'éclipse qui  dure  36  à  72  heures  entre  le  4ème  et  le  7ème 
jour suivant  l'infection. 
Pritchard,  1963,  indique  que  la transmission  de  la for-
me  muqueuse  de  la maladie  s'obtient par injection  de  sang 
d'autant plus  facilement  que  celui-ci est  récolté  dès  le  début 
de  l'apparition des  signes  cliniques. 
Rohde,  1968,  inocule  à  des  veaux  le  liquide  de  cultu-
re  de  cellules testiculaires  de  veaux  contaminée  par le  virus 
Oslo  2482  qui  est  identique  au  virus  Oregon  C  24 ·v.  Il consta-
te  que  la virémie  peut  survenir dès  le  2è  jour,  avant  que  le 
virus n'apparaisse  dans  les  sécrétions  ou  les  excreta,  et qu'-
elle peut  durer  jusqu'au  18ème  jour.  Battelli et coll,  1962, 
avec  un  virus  isolé  en  Italie,  constatent  également  que  le 
sang est  virulent aussi  bien  dans  la maladie  naturelle  qu'aprè~ 
reproduction  expérimentale.  Liess  et  coll,  1969,  Dinter,  1971, 
signalent aussi  la virulence  du  sang.  Malrnquist,  1968,  consta-
te  également  la présence  du  virus  dans  le  sang et rapporte  que 
le  groupe  de  recherche  collectif de  l'Iowa et du  NADL•  ont  pu 
observer,  chez  4  animaux  convalescents  de  MM,  la persistance  du 
virus  dans  le  sang jusqu'à  4  mois  après  le début  de  la maladie. 
Le  même  Auteur  a  pu  retrouver  le virus  adsorbé  sur  les  leuco-
cytes,  même  en  présence  d'anticorps  spécifiques  dans  le  plasma. 
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Au  cours  de  ses  expériences,  Rohde  a  cherché  à  dissocier la 
virulence  du  plasma,  des  leucocytes  et des  érythrocytes  :  il 
trouve  le virus  à  partir du  2è  jour et jusqu'au  20è  jour dans 
les  leucocytes,  à  partir du  3è  jour et jusqu'au  12è  jour dans 
le  plasma  sanguin,  à  partir du  3è  jour et jusqu'au  13è  jour 
dans  les  érythrocytes,  mais  pour  ces  derniers il peut  exister 
des  sujets  chez  lesquels ils restent  exempts  de  virus.  Il con-
vient  enfin  de  signaler que  Darbyshire  et coll,  1966,  en  Grande 
Bretagne,  n'ont pas  réussi  à  isoler le virus  à  partir du  sang 
de  7 bovins atteints  de  la maladie  spontanée. 
La  rate  semble  être,  après  le  sang,  le tissu qui  héber-
ge  le plus  fréquemment  le virus  ainsi  que  l'attestent les  pu-
blications  de  Pritchard et  coll,  1957,  Charton  et  coll,  1963, 
Darbyshire  et coll,  1966,  Scatozza et coll,  1968,  Rohde,  1968, 
Malmquist,  1968,  Liess  et coll,  1969,  Fernelius  et coll,  1969, 
Meyling,  1969.  Mills  et coll,  1968,  ont  constaté  que  le  virus 
se  retrouve  dans  la rate jusqu'au  25è  jour suivant  l'inocula-
tion  expérimentale. 
Beaucoup  d'autres  tissus  ou  organes  peuvent  également 
héberger  le virus.  Il suffit  de  les  signaler en  même  temps  que 
le nom  des  auteurs  qui  les  ont  mis  en  évidence.  Huck,  1957, 
constate  que  les ganglions  d'un  veau  récoltés  11  jours  après 
le  début  de  la réaction  fébrile  sont  capables  de  transmettre 
la maladie.  Bürki,  1965,  estime  que  le  virus  se  trouve  en  quan-
tité importante  dans  les  membranes  muqueuses  de  la tête et  du 
tractus  intestinal,  en  quantité moindre  dans  les  voies  respira-
toires  moyenne  et inférieure,  enfin  au  taux  le plus  bas  dans 
des  broyats  mélangés  de  foie,  rate  et rein.  Darbyshire et coll, 
1966,  à  partir de  7  bovins  atteints  de  la maladie  naturelle, 
isolent  le  virus  de  l'oesophage,  la caillette,  l'intestin grê-
le,  le  gros  intestin,  le rectum,  le poumon,  la rate,  le foie, 
le  rein,  le  thymus,  la thyroïde,  le  pancréas,  le  cerveau,  les 
ganglions  mésentériques,  médiastinaux,  sous-scapulaires,  pré-
cruraux,  iliaques internes.  Rohde,  1968,  étudiant  6  veaux  at-
teints  de  la maladie  expérimentale,  trouve  le  virus  à  des ti-
tres élevés  dans  la rate,  la parotide et  la glande  surrénale, 
à  des  titres moins  élevés  mais  de  façon  constante,  dans  le 
poumon,  le foie,  le pancréas,  le myocarde,  les  amygdales, - 198-
les  ganglions  médiastinaux et mésentériques,  à  un  faible  titre 
et occasionnellement  dans  le rein.  En  revanche,  il ne  le  trouve 
pas  dans  les  centres  nerveux.  Scatozza et coll,  1968,  effec-
tuant  des  prélèvements  sur un  veau  mort  de  la maladie  naturelle 
trouvent  le  virus  dans  la rate,  le  poumon,  le rein,  les  amygda-
les,  les  ganglions  sous-maxillaires et mésentériques et,  à  un 
titre faible,  le  foie.  Fernelius  et coll,  1969,  examinent  11 
veaux  expérimentalement  inoculés  de  la souche  NADL  de  la  MM. 
Chez  5  d'entre  eux  qui  ont  succombé  à  l'infectio~ ils trouvent 
le  virus,  dans  tous  les  cas,  dans  le  rectum,  la rate,  le  pou-
mon  et  les  ganglions  sous-maxillaires,  moins  fréquemment  dans 
le coeur,  le  rein,  l'intestin,  très  rarement  dans  les autres 
ganglions.  Chez  les  6  autres  veaux  ayant  survécu  à  l'infection 
initiale,  la présence  du  virus  dans  aucun  élément  de  l'orga-
nisme  ne  peut-être  démontrée  par  le test  de  l'ensemencement  de 
cultures  tissulaires,  même  si certains  de  ces  éléments  donnent 
une  réponse  positive au  test de  l'immunofluorescence  jusqu'à 
200  jours  après  l'infection initiale.  Liess  et coll,  1969, 
signalent  comme  source  de  virus,  à  côté  du  sang et  de  la rate, 
les  ganglions  lymphatiques.  Meyling,  1970,  recherche  par  l'immu 
nofluorescence  appliquée  à  des  coupes  à  congélation,  la présen-
ce  du  virus  dans  les  organes  de  59  bovins  atteints de  la mala-
die naturelle  :  les résultats  sont positifs pour  les  lèvres, 
la langue,  l'oesophage,  l'intestin grêle,  les  amygdales,  les 
ganglions  mésentériques,  la rate,  le  foie,  le rein,  la glande 
parotide,  le  poumon,  le  cerveau et  la cornée  transparente  de 
l'oeil.  Le  contrôle  sur  47  des  59  animaux  examinés,  effectué 
par  ensemencement  de  cultures  de  tissus,  a  permis  de  confir-
mer  la présence  du  virus  dans  au  moins  un  des  tissus  suivants 
intestin grêle,  poumon,  rein,  rate.  Dinter,  1971,  indique  que 
le  virus  peut  se  rencontrer dans  les  organes  ou  tissus ci-
après  :  rate,  ganglions mésentériques,  membranes  muqueuses  de 
la tête et  de  l'intestin,  foie,  rein.  Les  recherches  èe  Mills 
et coll,  1968,  méritent d'être plus particulièrement  signalées 
car elles indiquent,  non  seulement  la présence  du  virus,  mais 
encore  le délai,  à  partir de  l'inoculation expérimentale)  pen-
dant  lequel  les  animaux  infectés peuvent  le recèler?  Infectant - 199-
par  voie  respiratoire  des  veaux  qui  ont  été  pr1ves  de  colos-
trum,  et sacrifiant ceux-ci  à  des  délais  variables par rapport 
à  l'infection initiale,  les  Auteurs  constatent 1ue  le virus 
peut être mis  en  évidence  jusqu'au  25è  jour dans  la rate,  le 
thymus  et  la plupart  des  ganglions  lymphatiques  et jusqu'au 
39è  jour dans  les  ganglions  mésentériques,  enfin jusqu'au 56è 
jour dans  le  poumon  et  les  ganglions  bronchiques.  Il est  cu-
rieux  de  constater que,  jusqu'à présent,  aucun  travail n'ait 
été fait  sur  la présence  du  virus  dans  le muscle  et dans  la 
moelle  osseuse. 
Le  virus est également  présent  dans  les  excreta.  Il 
est signalé  par  Mills  et coll,  1968,  dans  l'urine où  sa pré-
sence  est parallèle  à  sa présence  dans  le  sang  mais  un  peu 
moins  précoce qu'elle.  Il est  signalé  dans  les matières  féca-
les  ou  le  contenu  intestinal par  Pritchard et coll,  1957, 
Huck,  1961,  Charton  et coll,  1963,  Scatozza,  1968,  Dinter, 
1971. 
On  a  signalé  également  la présence  du  virus  dans  la 
salive,  les  sécrétions  nasales,  les  larmes  et dans  les  exsu-
dats  recouvrant  les  érosions  labiales,  gingivales,  interdigi-
tales,  cutanées  (Batelli et  coll,  1962). 
Finance,  1969,  rapporte  que  l'on ne  connait  pas  d'exem-
ples  de  transmission  de  la maladie  par  le  lait. 
x 
x  x 
En  moins  de  trente années,  des  travaux  considérables 
ont  déjà été faits  pour  dégager  la  MM  en  tant qu'entité nase-
logique  et  déterminer  les  caractères  de  son  virus,  dont  il 
existe de  nombreuses  souches. 
Si  l'on connait  la plupart  des  localisations possibles 
du  virus  dans  l'organisme,  on  ne  possède  pas  encore  de  prP.ci-
sions  en  ce  qui  concerne  le muscle  strié et  la moelle  osseuse. 
Mais  l'existence d'une  phase  septicémique  permet  de  penser 
que  pendant  l'évolution  de  la maladie il existe au  moins  une 
période  pendant  laquelle  ces  deu~  tissus  hébergent  le  virus. -- 200 -
Ce  que  l'on sait de  la grande  sensibilité du  virus  à 
la chaleur,  même  modérée  et  de  la nécessité  de  recourir  à  de 
très  basses  températures  pour  le  conserve~permet de  présumer 
que  sa persistance  dans  les  viandes,  abats  et issues n'est 
pas  des  plus  tenaces.  Néanmoins,  sa résistance  aux  valeurs  du 
pH  atteintes  dans  les  conditions  de  maturation  acide  de  la 
viande  mérite  d'être prise  en  considération. 
Quoiqu'il  en  soit,  on  ne  peut  que  regretter que  des 
expériences  précises  ayant  pour  objectif des  applications  à 
la technologie  carnée  n'aient pas  encore  été  entreprises  dans 
ce  domaine. - 201-
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CHAPITRE  XI 
ŒRSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  MALADIE  D'AUJESZKY 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Relativement  fréquente  et bénigne  chez  le  Porc, 
rare et toujours  grave  chez  beaucoup  d'autres  espèces  de  mam-
mifères et d'oiseaux,  la maladie décrite pour  la première  fois 
par Aujeszky,  1902,  (M.A.)  est infectieuse,  contagieuse  dans 
certaines espèces,  transmissible et inoculable.  Elle est  due 
à  un  virus  que  Joubert  et coll,  1973,  rapportent  au  groupe  des 
Herpesvirideae,  Herpes  virus  pseudo-rabiae. 
Ce  virus,dont  le  coeur est  formé  d'une  double hélice 
d'A  D N,mesure  de  150  ~  186  nm  de  diamètre  selon  la technique 
utilisée pour  l'apprécier. 
Sa sensibilité thermique  est  fonction  des  conditions 
d'application de  la température  et du  produit  virulent  dans 
lequel il est  contenu.  Le  virus  est  facilement  inactivé par la 
chaleur.  Selon  Zwick  et coll,  1911,  un  cerveau virulent est 
inactivé après  10  minutes  de  chauffage  ~  70°C  ou  30  minutes 
à  60°C,  tandis  que  le  sérum virulent est  inactivé  après  15  minu-
tes  de  chauffage  à  60°C,  30  minutes  à  58°C  et  60  minutes  à 
55°C.  Huang-Shou-Sen,  1966,  trouve  que  le  virus est  inactivé 
en  moins  de  1  minute  à  100°C,  4  minutes  à  70°-80°C  et  15  minutes 
à  56°C.  Remlinger et coll,  1938,  constatent qu'une  suspension 
virulente  de  cerveau subit  une  brusque  perte  de  virulence  à 
partir de  45-50  minutes  de  chauffage  ~  60°C.  Shanan  et coll, 
1947,  ôbservent  qu'un  chauffage  de  30  minutes  à  55°C  inactive 
le virus.  Bodon  et coll,  1968,  notent  qu'une  souche  de  haute 
virulence est  inactivée par un  chauffage  de  1  heure  à  50°C 
auquel résistent  les  souches  naturellement atténuées,isolées 
du  poumon  de  porcs  malades.  Burrows,  1969,  signale  également 
que  le virus  pleinement  virulent  est  rapidement  inactivé  à 
50°C  alors  que  les vieilles  souches  de  laboratoire peuvent  se 
montrer  plus  résistantes.  Baskerville et  coll,  1973,  mention-- 207-
nent  que  28%  du  virus  contenu dans  son  liquide de  culture 
tisgulaire survivent après  5  heures  de  chauffage  à  44°C.  A 
la température  du  laboratoire,  le  sang défibriné perd sa vi-
rulence  au  bout  de  8  jours  selon Schmiedhofer  ,  1910,  alors 
que  Shanan et coll,  1947,  constatent  que  le virus  maintenu  à 
35°C  peut  encore  se  révéler infectieux au  bout  de  70  jours. 
Selon  Burrows,  1969,  la demi-vie  du  virus est de  7  heures  à 
37°C.  Pour  Dawson  et coll,  1967,  le virus  conserve  son pouvoir 
infectieux après  4  semaines  de  conservation  à  +  4°C.  A la tem-
pérature  de  la glacière,le  sang défibriné  a  perdu  la majeure 
partie  de  son  pouvoir  infectieux après  3  semaines  selon 
Schmiedhofer  ,  1910,  alors  que  pour  Zwick,  1911,  à  la  glacière~ 
le  virus  se  conserve  pendant  8  semaines,  tandis  que  le  sérum 
glycériné garde  son  pouvoir  infectieux pendant  8  à  9  semaines 
et la substance nerveuse  pendant  1  mois.  Aujeszky,  1903,  avait 
maintenu  la virulence  du  tissu nerveux  glycériné  pendant  3 
mois  de  conservation  à  la glacière.  Enfin,  la congélation est 
un  bon  moyen  de  conservation  du  virus.  Celui-ci reste virulent 
après  90  jours  à  - 40°C  selon Toneva,  1958.  Pour  Zuffa et coll, 
1962,  le virus  se  conserve  très bien  à  - 60°C  alors qu'il est 
inactivé après  12  semaines  de  conservation  à  -15°C,  température 
à  laquelle des  décongélations et recongélations  successives 
accélèrent  son  inactivation.  D'après  Burrows,  1969,  le virus 
de  culture tissulaire,  placé  dans  un  milieu  contenant  5  p.lOO 
de  serum,  est  inhibé  en  2  semaines  à  37°C,  en  5  semaines  à  22°C, 
en  20  semaines  à  4°C  et en  15  semaines  à  - 25°C. 
Le  virus résiste assez bien  à  la dessiccation selon 
Galloway,  1938.  Remlinger et coll,  1938,  dessèchant  des  moelles 
de  lapinsinfectés, sur potasse,  dans  les  conditions  appliquées 
pour la production  du  vaccin antirabique,  constatent  que  le 
virus  conserve  sa pleine virulence  pendant  193  jours et qu'à 
partir de  200  jours  le pouvoir  pathogène disparaît très rapi-
dement.  La  dessiccation  lente  laisse persister la virulence 
plus  longtemps  que  la dessiccation rapide.  La  poudre  obtenue 
par dessiccation d'organes  infectés reste infectante après  2 
minutes  de  chauffage  à  102°-l03°C. 
Vis-à-vis  du  pH,  le virus manifeste  une  assez  bonne - 208-
résistance  à  l'acidité  comme  à  l'alcalinit~. C'est  ainsi  que 
selon Bendorf et coll,  1963, il conserve  sa virulence  après 
avoir été  exposé  pendant  1  heure  à  un  pH  compris  entre  6,0 et 
11,0.  Pour  Burrows,  1969,  il perd  rapidement  son  pouvoir in-
fectieux  à  des  pH  égaux  ou  inférieurs  à  3,0 et,à  4°C,  il perd~ 
dans  un  délai  de  48  heures,, 99%  de  son  infectiosité  à  pH  4 ,o. 
Baskerville et coll,  1973,  signalent  enfin qu'il est relative-
ment  stable entre  pH  5,0 et pH  9,0  à  la température  de  4°C. 
Le  virus  est  sensible  aux  rayons  U.V.:  selon  Kaplan, 
1962,  une  dose  de  440  ergs/mm~sde lumière  ultra-violette inac-
tive  90  p.lOO  du  virus. 
De  même, le virus  est  sensible  auxrayonnemen~gamma; 
ceux-ci  inhibent  la synthèse  de  l'A D N mais  non  celle des 
protéines virales,  selon Dilovski,  1973.  La  sensibilité  au 
rayonnement  augmente  avec  la température;  la dose  d'inactiva-
tion varie  de  3.105  à  3.106 r/s selon  les  souches  de  virus, 
soit  conserv~es à  -70°C,  soit  lyophilisées  (Dilovski,  1972.) 
Le  virus est détruit par l'éther,  le chloroforme, 
l'alcool,  le  fluorocarbone,  l'héparine,  la trypsine,  ainsi  que 
par le  formol  à  2  p.lOO  en  20  minutes  et  par  la soude  caustique; 
il est  en  revanche  insensible  au  cr~sol à  10  p.lOO. 
La  maladie  débute  brusquement,  après  une  incubation 
silencieuse de  36  à  72  heures.  Dans  les  conditions  expérimen-
tales,  toutes  les  voies  de  pénétration permettent  l'entr~e 
du  virus  dans  l'organisme,  mais  les plus utilisées sont  l'in-
jection intramusculaire,  l'instillation intra-nasale  ou  l'in-
gestion.  Dans  les  conditions naturelles,  les études  de  Shope, 
1934,  chez  le porc,  ont  montré  que  la cavité nasale est  à  la 
fois  la porte d'entrée et la voie d'excrétion  du  virus.  Ces 
faits  ont  également  été établis par Koves  et  coll,  1934.  Ce-
pendant  les  animaux  réceptifs peuvent  également  s'infecter par 
inoculation cutanée  et c'est ainsi  que  Lamont,  1946,  explique 
la contamination des  bovins  qui  se frottent  contre  les  supports 
résistants préalablement  souillés par  le jetage nasal des  porcs 
malades.  La  voie  buccale est également  à  retenir,notamment - ~09 -
pour  l'infection des  carnivores  domestiques  ou  sauvages.  Les 
observations  sont  nombreus~s d'apparition d'enzooties  de  mala-
die  d'Aujeszky,  ~  la suite  de  l'ingestion de  viandes,  d'abats 
ou  de  d~chets provenant  de  l'abattage de  porcs  contamin~s ou 
de  cadavres  de  porcelets jetés sur le  fumier  de  la cour  de 
ferme.  Lyubaschenko et coll,  1960,  ont  ainsi  isolé  deux  souches 
de  virus  d'Aujeszky  tr~s  pathog~nes pour  le  lapin,  le  renard 
et le vison  à  partir de  déchets  d'abattoir ayant  provoqué  la 
maladie  par ingestion  dans  des  élevages  de  renards,  visons  et 
autres  animaux  à  fourrure.  Terpstra et coll,  1961,  signalent 
la mort  d'animaux  à  fourrure  après  ingestion  de  viande  de  porcs 
contaminés.  De  même,  en  Pologne,  Steffen et coll rapportent 
des  cas  de  maladie  dtAujeszky  chez  des  renards  et  des  visons 
ayant  consommé  de  la viande  de  porcs  malades.  Bitsch et coll, 
1971,  signalent  qu'au  Danemark  les  enzooties  de  maladie 
d'Aujeszky  dans  les  élevages  de  renards  ne  sont  pas  rares.  La 
source  principale  de  la contagion  est  constituée par  les  fermes 
de  porcs  où  la maladie  règne  à  l'état enzootique et  dont  les 
cadavres  de  porcelets  sont utilisés  comme  aliment  pour  les 
êlevages  d'animaux  à  fourrure.  Les  Auteurs  soulignent  que 
le virus  peut  se  conserver dans  ces  cadavres  jusqu'à  7  semai-
nes  en  hiver.  Ils considarent  que  c'est  le  plus  souvent  par 
le  m~me processus  que  se  contaminent  les  chiens et estiment 
en  revanche  que  le rat ne  joue  qu'un  rôle  tr~s effacé  dans  la 
transmission  du  contage.  La  conPommation  de  cadavres  de  porce-
lets  ou  de  déchets  d'abattoirs  de  porcs  a  ét€  souvent  incrimi-
née  à  l'origine de  la maladie  che~ le  chien(  Kretzschmar et 
coll,  1964,  Dawson  et coll,  1967,  Guillon  et coll,  1968, 
Huck  et coll,  1969,  Petrelius,  1971),  chez  le  chat  (Haagsma 
et coll,  1968),  chez  le  vison  {Geurden et coll,  1961,  Lapcevic, 
1964,  Hartung et coll,  1964,  Rinaldi  et coll,  1965).  C'est 
également  à  l'ingestion de  cadavres  de  porcs  ayant  succombé 
à  la maladie  et jet€s sur le  f~mier de  la ferme  que  Joubert 
et coll,  1969,  pensent  à  propos  d'une  enzootie  apparue  sur 
des  chiens,  des  chats  et  des  visons  en  France  et que  Toma  et 
coll,  1971,  attribuent  l'apparition des  cas  de  maladie  d'Au-
jeszky qu'ils  ont  constatéschez  le  chien  en  France.  De  même, - 210 -
Baskerville et coll,  1973,  ont  observé  la maladie  d'Aujeszky 
dans  deux  meutes  de  chiens,  en  Irlande du  Nord,  à  la suite 
de  l'ingestion de  viande  de  porc  non  cuite. 
Chez  le  por~,  les  recherches  de  Mac  Ferran et coll, 
1964  et 1965,  ont  montré  que  le virus,  déposé  sur la muqueuse 
des  premières  voies  respiratoires,  se  multiplie  rapidement 
dans  le nasa-pharynx  (amygdales)  et  on  peut  le retrouver,  dès 
le premier  jour qui  suit l'infection,  jusqu'au  lOème  et même 
jusqu'au 17ème,dans  les  sécrétions nasale et buccale.  Il est 
précocément  transporté  par  les drains  lymphatiques  aux  gan-
glions  régionaux.  D'autre part il parvient,  dans  les  48  heures 
aux  centres  neuveux  par la voie  du  bulbe olfactif et des 
nerfs  craniens  et  l'on peut  le  trouver dans  tout  le  névraxe 
jusqu'au  lOème  jour qui  suit l'infection.  Lorsqu'il s'agit 
de  souches  de  virus  à  pneumotropisme  prononcé,  il peut aller 
directement  du  nasa-pharynx  au  poumon  où il provoque  de  gros 
foyers  d'hépatisation.  Dans  les rares  cas  d'infection par 
voie  sous-cutanée  ou  intra-musculaire,  le  virus  se  rend direc-
tement  au  cerveau et  à  la moelle  épinière  le  long des  nerfs 
périphériques. 
Une  question  encore  controversée  est  celle  de  l'exis-
tence  d'une  phase  de  virémie  après  l'infection initiale. 
Hurst,  1933,  chez  le  lapin  expérimentalement  inoculéJtrouve 
qu'une  souche  hongroise  de  virus,  ayant  subi  de  nombreux  pas-
sages,  produit  facilement  une  forte  virérnie  alors  qu'une  sou-
che  sauvage  de  l'Iowa ne  se multiplie  pas  dans  le sang.  Marcis, 
1933,  constate  la virulence  du  sang  dans  la M.A  du  mouton. 
Këves  et coll,  1934,  chez  le porc,  trouvent  le virus  dans  le 
sang et dans  tous  les  organes  richement  irrigués,  notamment 
la rate.  Galloway,  1938,  chez  le  lapin expérimentalement  in-
fecté,  signale  la  présenc~ possible  du  virus  dans  le  sang 
circulant,  la rate,  le  poumon,  la surrénale,  etc.  Il note 
qu'après  injection intraveineuse d'une  suspension  virulente, 
le virus  disparaît  rapidement  du  sang.  Remlinger et coll, 
1938,  insistent sur  une  phase  sanguine  qui  précède  la phase 
nerveuse  de  la maladie;  cette virémie  est  facile  à  mettre  en - 211-
évidence  surtout  chez  le  lapin et elle explique qu'on puisse 
isoler le  virus  de  la plupart  des  parenchymes,  rate,  foie, 
rein,  poumon,  surrénale,  testicule,  et de  la moelle  osseuse. 
Elle constituerait  un  élément  de  différenciation important 
entre  la M.A  et la rage.  Masic,  1961,  constate  une  virérnie 
chez  le  porc  après  instillation intra nasale  d'une  suspension 
de  virus.  Corner,  1965,  avec  un  virus  ayant  subi  35  passages, 
injecté  à  forte  dose  dans  les  muscles  d'un porcelet,  trouve 
le virus  dans  le  serum  sanguin  du  4ème  au  7ème  jour après 
l'inoculation.  En  revanche,  les publications  les  plus récentes 
dénient  au  virus  le pouvoir de  se multiplier dans  le  sang. 
Burrows,  1969,  écrit que  le  virus est  rarement  trouvé  à 
l'état libre  dans  le  sang et  que  si on  peut  l'isoler de  divers 
parenchymes,  c'est qu'il y  a  été  transporté  par  les  leucocy-
tes  et  les  macrophages,  selon  la conception  de  Sabo  et coll, 
1968  et  1969.  Rajcani  et coll,  1969,  ne  peuvent  déceler  le 
virus  dans  le  sang  de  porcelets  expérimentalement  infectés 
par  voie  sous-cutanée.  Baskerville et coll,  1973,  écrivent 
que,  chez  le  porc,  bien  que  le virus  puisse  se  localiser dans 
les  ganglions  lymphatiques,  on  ne  peut  le mettre  en  évidence 
dans  le  sang et qu'il n'y  a  pas  de  virémie  systématique  : 
sur  500  échantillons  de  sang  de  porcelet,  2  seulement  ont été 
trouvés  contenant  du  virus et celui-ci ne  se  met  pas  fréquem-
ment  en  évidence  dans  la rate,  le  foie,  les reins  ou  le myo-
carde. 
L'existence  ou  non  de  virémie est  importante  à  pré-
ciser car elle conditionne  la présence  ou  non  du  virus  dans 
tout  l'organisme,  tout  au  moins  pendant  une  phase  de  la mala-
die.  Il semble  qu'elle soit plus  souvent  possible  dans  la ma-
la~ie expérimentale  que  dans  la maladie naturelle,  chez  cer-
taines espèces  animales  (lapin)  plus  que  chez  d'autres,  avec 
certaines  souches  de  virus  plutôt qu'avec  d'autres.  Il appa-
raît,  quand  elle existe,  qu'elle caractérise les  stades  de 
début  de  la maladie. 
La  présence  du  virus,  au  cours  de  la maladie,  a  ét€ 
signalée dans  différents  organes  ou  tissus.  Dans  les  tissus - 212-
du  névraxe,  Mac  Ferran et coll,  1965,  signalent,  comme 
l'avaient fait  Remlinger et coll,  1938,  qu'il est irréguliè-
rement  réparti,  avec  prédominance  dans  la moelle  épinière, 
la protubérance  annulaire et  les bulbes olfactifs,et qu'il 
y  persiste jusqu'au  lOème  jour de  l'infection.  Les  amygdales 
recèlent  le  virus  dès  le  24è  heure  qui  suit l'infection chez 
le  porc  et constituent,  selon Masic  ~ coll,  1965,  le meilleur 
prélèvement  en  vue  du  diagnostic.  Remlinger et coll,  1938, 
trouvent  le  virus  dans  le foie,  la rate,  les reins,  le  pou-
mon,  les testicules,  les  surrénales,  les  glandes  salivaires, 
la moelle  osseuse.  Schmiedhofer,  1910,  n'avait pas  trouvé 
le  virus  dans  les  organes  internes,  foie,  rate,  rein,  mais 
il signalait  sa  présence  en  abondance  dans  le  sang et dans 
le tissu conjonctif du  point  d'inoculation  ou  d'infection par 
voie  cutanée.  Lamont,  1946,  constate  que  le  virus  peut  persis-
ter dans  le  sang  pendant  toute  la durée  de  la maladie  chez 
le  lapin,  qu'il existe également  dans  le  sang des  porcelets 
et que,  de  ce  fait,  on  le  trouve  dans  de  nombreux  organes  oü 
il est apporté  à  la fois  par le  plasmaJdans  lequel il est 
libre,et par  les  hématies  sur  lesquelles il se  trouve  adsor-
bé.  Ce  dernier fait est  confirmé  par  Coman,  1962.  Hussel et 
coll,  1962,  trouvent,  au  début  de  la maladie  chez  le porc, 
une  forte  concentration  de  virus  dans  le  sang mais il en 
disparaît  pendant  la seconde  phase  de  la maladietau  cours 
de  laquelle  on  l'isole des  organes  parenchymateux,  du  muscle, 
de  la peau  puis  du  névraxe.  Baskerville et coll,  1973,  signa-
lent  le virus  dans  les  ganglions  lymphatiques  de  la r€gion  de 
pénétration de  l'infection. 
En  ce  qui  concerne  les  s€crétions  et  les  excreta les 
avis  sont  très  partagés~  Aujeszky,  1902,  signalait  que  la 
salive  n~est pas  virulente.  Schmiedhofer,  1910,  trouvait  le 
virus  dans  l'urine mais  non  dans  les  fèces.  Këves  et coll, 
1934,  ne  décèlent  le  virus  qu'à  un  taux  très  faible  dans 
l'urine.  Shope,  1935,  ne  trouve  le virus ni  dans  l'urine ni 
dans  les  fèces  de  porcs  i~fectés.  Remlinger et coll,  1938, 
constatent  la présence  du  virus  dans  le mucus  nasal et très 
exceptionnellement  dans  la salive;  ils ne  le retrouvent  pas - 213-
dans  l'urine,  les  fèces,  le mucus  gastro•  duodenal  )  la bile, 
le  liquide  céphalo-rachidien,  l'humeur  aqueuse.  Kojnok,  1957, 
observe  le  virus  dans  la salive,  les  secrétions nasales, 
l'urine et les  fèces  de  porcelets malades.  Corner,  1965,  trou-
ve  chez  le porcelet expérimentalement  infecté  les  fèces  viru-
lentes  du  4è  au  7è  jour après  l'inoculation.  Pittler,  1969, 
signale  la présence  du  virus  dans  le mucus  nasal,  les  sécré-
tions  bronchiques et conjonctivales,  la salive,  l'urine et 
les  fèces.  Burrows;  1969,  souligne qu'après  une  premiêre  in-
fection,  le  virus  se  retrouve  pendant  10  à  14  jours  dans  les 
secrétions nasale et buccale,  parfois  aussi  dans  l'urine et 
les  fèces. 
La  présence  du  virus  dans  le lait n'a pas  été consta-
tée  par  Rernlinger  et coll,  1938,  chez  la chatte,  la lapine et 
la cobaye.  En  revanche,  Kojnok,  1957,  constate  la présence 
du  virus  dans  le  lait de  6  truies  sur  15  dont  les porcelets 
avaient  contracté  la M.A.  Le  même  auteur cite Nikitine,  1949, 
qui,  inoculant  le  virus  à  deux  truies,  le  retrouve  dans  leur 
lait,  respectivement  le  5è  jour et pendant  3  jours  chez  la 
première,  le  6è  jour et pendant  5  jours  chez  la seconde. 
Hussel,  1962,  constate  la présence,  à  un  taux  élevé,  du  virus 
dans  le  lait de  la truie infectée,jusqu'au  3è  jour après  l'in-
fection.  Pittler,  1969,  confirme  que  le lait de  la truie, 
souvent  incriminé,  est  capable  de  transmettre  la maladie  à 
sa portée  de  porcelets.  Enfin,  Loukachov et coll,  1968, 
conseillent,  parmi  les  mesures  de  prophylaxie,  la destruction 
du  lait des  vaches  cliniquement atteintes,  sans  toutefois 
affirmer qu'il peut être virulent. 
L'intérêt des  observations  rapportées  ci-dessus est 
de  montrer  que,  pendant  le décours  de  la maladie,  le  sang, 
les  différents  organes,  les secrétions  et ~s excreta peuvent 
contenir le virus et  que,  par  conséquent,  l'abattage des  porcs 
malades  peut être  à  l'origine,d'une part  de  la récolte  de 
produits virulents,  d'autre part  de  la contamination  de 
l'ambiance  de  l'abattoir.  Mais  on  peut  aussi  se  demander 
si la présence  du  virus  dans  l'organisme peut  persister après - 214 -
la guérison  clinique et  ceci  principalement  chez  le  porc  où 
la mortalité par M.A.  est  relativement  faible  par rapport  à 
ce  qu'elle est  dans  les autres  espèces.  Shope,  1935,  a  défen-
du  l'idée que  le  porc  guéri  peut  rester porteur du  virus  et 
constitue  le réservoir naturel  du  virus  en  même  temps  que 
le rat.  Lament,  1946,  ne  partage pas  cet avis.  Cependant,  Ni-
kitine,  1961,  attribue  au  porc  convalescent  un  rôle  impor-
tant et montre qu'il peut  héberger  le  virus  dans  son  poumon 
et  son  foie  pendant  186  jours  après  sa guérison  clinique, 
plus  rarement  dans  sa rate  ou  son  rein.  Masic,  1964,  pense 
que  le virus  persiste  longtemps  chez  le nnrc  guéri,  mais  sous 
une  forme  "incomplète"  à  laquelle  une  "provocation"  quelcon-
que  peut  faire  recouvrer  toute  sa virulence.  Ulbrich,  1967, 
citant  ~hope,  1959,  Kojnok,  1962,  Kretschmar,  1964,  Skoda  et 
coll,  1965,  Senf et coll,  1966,  considère  le porc  comme  ré-
servoir naturel de  virus.  Loukachov,  1968,  estime  que,chez 
les  porcs  adultes  guéris,  le virus  peut  persister dans  les 
ganglions  pulmonaires  et bronchiques  ~insi que  dans  le  foie 
pendant  plus  de  6  mois;  l'état de  porteur  de  virus  peut  même 
durer  jusqu'à  9  ou  10  mois;  le porc  est ainsi  un  dangereux 
réservoir de  virus,  situation qu'il partage  avec  le rat gris 
qui  peut  excréter le  virus  par  son  urine  pendant  3  à  4  mois. 
Hussel et coll,  1962,  ont  également  appelé  l'attention sur 
le danger  des  rats  comme  porteurs  de  virus.  En  revanche, 
Burrows,  1969,  écrit qu'il ne  semble  pas  que  les  animaux 
guéris  restent  porteurs  de  virus et,  selon Baskerville et 
coll,  1973,  les  travaux  de  Mac  Ferran et  Dow  ont  montré  que 
ni  les  bovins,  ni  les  moutons,  ni  le  chien  ou  le  chat  ne  se 
comportent  comme  des  excréteurs  de  virus.  Il est  vraisembla-
ble qu'en matière  de  contamination d'abattoir,  le  problème 
des  porteurs  de  virus  de  M.A.  ne  soit pas  de  première  impor-
tance,  alors qu'il est très  important  en  matière  d'épiEoo-
tiologie,  notamment  avec  les porteurs  sains  dont  Lautié, 
1969,  écrit qu'ils représentent  la variété  la plus  fréquente 
et, partant,  la plus  dangereuse. 
On  ne  peut  cependant  nier  le risque qui  s'attache  à - 215  -
la persistance  du  virus  dans  le milieu extérieur.  Koves  et 
coll,  1934,  ont  signalé  que  le virus  peut  survivre plusieurs 
mois  dans  le sol d'une exploitation infectée.  Pittler,  1969, 
cite Wilke  et  Danenberg  selon qui  le  virus  peut persister 
dans  une  exploitation jusqu'à  4  mois  et  demi  après  la dispa-
rition du  dernier  cas  clinique.  De  leur côté,Solomkine  et coll, 
1956,  ont  montré  que  le virus  garde  son  pouvoir infectant jus-
qu'à  30  jours  en  été et jusqu'à  46  jours  en  hiver  sur  le  foin 
et la paille,  un  peu  moins  sur le grain,  la pomme  de  terre, 
le  son,  les  sacs d'aliments,  5  jours  seulement  sur  le  fer. 
Cependant,  l'insolation détruit  le virus  en  6  à  8  heures 
mais il résiste  à  la putréfaction entre  11  et  12  jours.  De 
son  côté,  Ustenko,  1957,  a  montré  qu'en  fonction  de  latem-
pérature et du  degré  hygrométrique,  le  virus  survit  sur  le 
bois  entre  13  et  38  jours s'il est  pur  et entre  13  et  25 
jours s'il est  mélangé  à  des  débris  organiques. 
En  dépit  des  constatations relatives  à  la présence 
possible  du  virus  dans  le  sang et dans  divers  tissus  de 
l'organisme  chez  les porcs  malades,  ainsi que  des  recherches 
concernant  la persistance  du  virus  dans  les porcheries 
d'engraissement  d'où des  animaux  porteurs  de  virus risquent 
d'être envoyés  à  l'abattoir,  les  travaux consacrésà  laper-
sistance  du  virus  dans  les produits  animaux  sont  très  peu 
nombreux  puisqu'une  seule  publication en  fait  l'objet.  Il 
s'agit d'une  très  bonne  étude  de  Weyhe  et coll,  1970.  Ces 
Auteurs  ont  préparé  deux  séries  de  porcs  en  voie  d'engraisse-
ment  (55  à  85  kilos  vifs),  l'une  de  8  sujets  inoculés  sous 
la peau,  d'un  virus  de  culture cellulaire ayant  subi  17  pas-
sages,  l'autre de  5  sujets  infectés par  un  aérosol  du  même 
virus  mais  après  3  passages  seulement  en  culture  cellulaire. 
Les  animaux  ont été sacrifiés selon  la technique  courante  de 
l'abattoir,  du  3è  au  6è  jour après  l'infection pour  le pre-
mier  groupe  et du  3è  au  4è  jour après  l'infection pour  le 
second.  Jusqu'au moment  de  l'abattage,  les  8  animaux  du  1er 
groupe  n'ont présenté  aucun  signe  de  maladie,  tandis  que  ceux 
du  2è  groupe  ont présenté  des  signes  d'inappétence  dès  la 
24è  heure  et,  pour  deux  d'entre eux,  de  la dyspnée  le  3èrne - ~]~-
jour.  On  a  procéd~ à  des  pr~élêvements  45  minutes  apr~s 
l'abattage,  sur  les  carcasses  et  visc~res encore  chauds,  puis 
on  a  mis  le  tout  en  salle  froide,  entre  1,5°  et  2°C.  On  a 
renouvel€  les  prêlêvements  à  intervalles  r~guliers pendant 
30  jours  sur les  pi~ces ainsi  conserv€es.  La  recherche  du 
virus  dans  les  pr~l~vements a  €té  faite  par inoculation  de 
cultures  de  cellules  de  rein  de  porcelet,  avec  parfois  contr6le 
par  inoculat~on du  liquide  des  cultures  au  lapin.  Les  r€sul-
tats ont  été très significatifs et peuvent  se  résumer  de  la 
façon  suivante 
1°  lorsque  les  porcs  sont  infect~s par  inoculation  sous  cu-
tanée  aux  doses  de  virus  ici utilisées,  ils ne  contractent 
qu'une  maladie  inapparente  et  le  virus  peut être mis  en  évi-
dence  dans  les  divers  muscles  de  la carcasse,  d'ailleurs  à 
faible  dose,  q~e jusqu'à la  72ê  heure  de  conservation  de  la 
carcasse  en réfrigération.  En  revanche,  le  virus  est isolé, 
à  dose  plus  forte,  jusqu'au  9ê  jour après  l 9abattage  dans  la 
rate,  jusqu'au  7ê  jour dans  le  poumon,  jusqu'au  lOê  jour dans 
le  ganglion  lymphatique  de  la région  d'inoculation et  jus-
qu'au  lOè  jour dans  certains  segments  de  la moelle  épini~re, 
2°  lorsque  les  porcs  sont  infectés  par àes  gouttelettes de 
virus  pénétrant  dans  les  cavités  nasales,  ce  qui  semble  cor-
respondre  au  mode  d'infection  le plus  courant,  ils contrac-
tent  une  maladie  cliniquement  apparente et la présence  du 
virus  dans  l'organisme  est  à  la  fois  plus  intense et plus 
diffuse.  En  ce  qui  concerne  les  muscles  (jambonneaux  de  de-
vant  et de  derriêre,  jambon,  épaule,  échine)  dont  le  pH  a 
varié  au  cours  de  l'expérience entre  5,7 et 7,3,  le  virus  y 
persiste,  à  des  taux  importants,  au  moins  jusqu'au  30ème  jour 
qui  suit l'abattage,  car  les  conditions  expérimentales n'ont 
pas  permis  de  poursuivre  plus  longtemps  l'observation.  La 
rate et le poumon  sont  des  réceptacles  constants  de  fortes 
doses  de  virus  au  moins  jusqu'ah  30ème  jour,  et  vraisembla-
blement  plus  longtemps  encore.  Il en est  de  même  des  amygdales. 
Enfin  le  virus  a  été  décelé  dans  la moelle  épinière jusqu'au - 217-
16ème  jour qui  suit  l'abattage.  Compte  tenu  de  ces  résultats, 
les  Auteurs  concluent  à  juste titre que  la conservation des 
viandes et abats  à  2°C  pendant  30  jours et la maturation mus-
culaire qui  l'accompagne  ne  sont  pas  capables  d'assainir la 
carcasse et  les abats  d'un porc  abattu alors qu'il offrait 
les  signes  cliniques  de  la M.A.  Comme  il est  classique que 
la transmission  de  la maladie,  aussi  bien aux  carnivores 
qu'au porc,  peut  se  faire par l'ingestion  de  viandes,  d'abats 
ou  de  déchets  d'abattoir provenant  d'animaux malades,  ils 
estiment  que  seul  le  traitement  par  la chaleur est  suscepti-
ble d'assainir de  telles viandes. 
Il est regrettable que  des  expériences  similaires 
n'aient été faites  ni  pour  les  viandes  et abats  congelés,  ni 
pour  les  salaisons,  ni  pour  les  semi-conserves,  toutes  formes 
sous  lesquelles  se  commercialisent  couramment  les produits 
alimentaires  dérivés  du  porc. - 218  -
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C H A P I  T R E  XII 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  RHINOPNEUMONIE  EQUINE 
(avortement  infectieux des  juments) 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
La  rhinopneumonie  est  une  entité nosologique  résultant 
du  démembrement  de  cette affection protéiforme  que  les  anciens 
praticiens appelaient  fièvre  typhoïde  du  cheval.  Paradoxale-
ment  c'est  sous  sa  forme  abortive qu'elle  fut  pour  la première 
fois  identifiée aux  Etats-Unis  dans  un  haras  du  Kentucky,  par 
Dimock  et coll,  1933.  Il fallut  attendre  les  travaux  de  Mannin-
ger et coll,  1941,  en  Hongrie,  pour  constater que  l'avortement 
infectieux de  Dimock  comportait  une  forme  respiratoire,  carac-
térisée par  un  catarrhe des  premières  voies  et parfois  une 
broncho-pneumonie.  Cependant,  en  1943,  Jones  et  coll,  décri-
vaient,  sous  le  nom  d'influenza,  une  autre  affection  du  cheval, 
se  traduisant par des  symptômes  et des  lésions  intéressant  le 
tractus respiratoire,  et dont  i~ considérallnt E  virus  (souche 
Army  183)  comme  sans  relation  avec  celui  de  la maladie  de 
Dimock.  Il appartenait  à  Doll et coll,  1954,  de  démontrer  de 
façon  formelle,  l'identité du  virus  de  la maladie  de  Dimock-
Manninger  avec  celui  de  la maladie  de  Jones,  ce  qui  fut  encore 
confirmé  par Manninger,  1958.  Afin d'éviter désormais  toute 
confusion entre  l'influenza vraie  (ou  grippe  du  cheval,  dont 
les  virus  responsables  appartiennent  essentiellement  au  genre 
Myxovirus)  et  la maladie  de  Dimock-Manninger-Jones,  les auteurs 
proposaient,  en  1957,  pour  cette dernière,  la dénomination, 
peu  caractéristique mais  maintenant  consacrée  par l'usage,  de 
rhino-pneumonie. 
Il s'agit d'une  maladie  infectieuse,  virulente,  conta-
gieuse  et inoculable,  due  à  diverses  souches  de  virus  appar-
tenant  toutes  au  genre  Herpes  virus.  Dans  les élevages  de  che-
vaux  de  pur  sang,  elle provoque,  selon  l'expression  de  Beynon 
et coll,  1963,  une  véritable  tempête  d'avortements  (abortion 
storm). 
La  maladie,  répandue  dans  le  monde  entier, n'atteint, - 224-
dans  les  conditions  naturelles,  que  les  animaux  du  genre  Equus 
cheval,  âne,  mulet;  le  virus  a  pu  être adapté  artificiellement 
au  hamster,  plus  difficilement  à  la souris,  au  chaton  nouveau-
né  et  à  la femelle  de  cobaye  gestante; il est  cultivable sur 
l'oeuf embryonné  et  sur  de  nombreuses  variétés  de  cultures 
cellulaires  où il exerce  un  effet cytopathique  caractéristique. 
Les  virologistes  ont  isolé dans  divers  pays  de  nom-
breuses  souches  de  virus  de  la rhinopneumonie,  dont  un  schéma 
de  classification a  été  présenté  par Burrows,  1968.  Tous  ces 
virus  se  répartissent  en  trois types,  dont  le  premier,  Herpes 
equin  type  1,  réunit  les  souches  les plus  importantes  et  les 
plus  fréquemment  isolées.  Ce  type  se divise  en  deux  sous-types: 
le  sous  type  1  constitué  par la souche  Ky  D,  et  le  sous  type  2 
comprenant  les  souches  Ky  A,  B,  C,  E,  Army  183,  Grayson  1, 
RAC-H  (polonaise),  Hannovre  (allemande),  H 45  (japonaise),  etc. 
Le  second  type,Herpes  equin  type  2,  comprend  la souche  anglaise 
LK.  Le  troisième  type,Herpes  equin  type  3,  comprend  la souche 
suisse  isolée  en  1966  par Karpas.  Il est  vraisemblable  que  les 
virus  Herpes  equin  type  2  et  3  appartiennent  au  groupe  de 
virus  CEO  (cytopathogenic  equine  orphan)  qui  pourraient  jouer 
un  grand rôle  en  qualité d'hotes  fréquents  des  premières  voies 
respiratoires  de  chevaux  en  apparence  parfaitement sains,  et 
qui  seraient  susceptibles  de  manifester un  certain pouvoir 
pathogène  à  l'occasion d'une  diminution  de  la résistance  de 
l'organisme,  par  exemple  à  la faveur  d'une  vaccination contre 
la peste équine. 
Selon  Shimizu,  1967,  le virus,  de  forme  sphérique, 
d'un  diamètre  de  150  à  200  nm,  comporte  des  corpuscules  élémen-
taires  d'ADN  centraux,  entourés  d'une  enveloppe  lipoprotéique. 
Il entraîne  l'apparition,  dans  les  cellules qu'il parasite, 
d'inclusions  nucléaires  du  type  A de  Cowdry.  Selon  Shimizu et 
coll,  1967,  il est possible d'en extraire  deux  antigènes  dif-
férents  :  l'unS (soluble),  correspond  au  DNA,  l'autre V (viral) 
correspond  à  la protéine  de  surface  de  la particule. 
Le  comportement  thermique  du  v.rus  semble  caractérisé 
par  une  forte  sensibilité  à  la chaleur.  Dell et coll,  1959, 
constatent  que  6  souches  KyD,  entretenues  sur hamster  syrien, - 225-
perdent  tout  pouvoir  infectant  aprês  10  minutes  de  chauffage 
à  56°C  et  que,  pour  5  d'entre elles,  le  même  effet est  obtenu 
après  5  minutes.  D'aprèsRcrnvary,  1969,  la résistance  à  latem-
pérature  de  50°C  pendant  1  heure  serait variable selon  les 
souches.  Jakob,  1967,  constate  que  la  souche  RAC-H  de  culture 
perd  rapidement  son  pouvoir  infectant  à  37°C  et  même  à  22°C. 
La  rapidité  de  cette perte  dépend  du  liquide  conservateur 
utilisé.  Ainsi  la suspension  de  virus  commence  à  perdre  son 
activité après  3  jours  à  22°C  ou  15  heures  à  37°C  lorsqu'elle 
est faite  en  liquide amniotique  bovin  alors  qu'en  liquide 
VM  2a  ces  délais  sont  respectivement  4  jours et  35  heures. 
En  revanche,  une  température  de  4°C  n'aurait  pas  d'effet  néga-
tif jusqu'à  14  semaines.  Romvary,  1969,  constate également 
que  les  diverses  souches  hongroises  se  conservent  sans  baisse 
d'activité pendant  5  à  7  mois  à  +  4°C.  Doll  et  coll,  1959, 
signalent  que  le pouvoir  infectant  du  virus  se  conserve  mieux 
à  4°C,  en  milieu  liquide  tamponné,  par  addition  de  20  p.lOO 
de  serum de  cheval.  Selon  Jones  et  coll,  1948,  la souche  Army 
183,  dans  des  fragments  de  tissus  en  glycérine  à  50  p.lOO  à 
pH  7  et  à  - 4°C,  est  encore  infectante  après  69  jours.  En 
revanche,  Jakob,  1967,  trouve  que  la congélation  à  - 20°C 
fait  déjà perdre  90%  de  l'activité du  virus  après  30  jours 
de  stockage et  que  cette dégradation  s'accentue sérieusement 
par des  alternatives  de  décongélation et  de  recongélation. 
Mais,  pour  sa part,  Romvary,  1969,  signale  avoir  conservé  des 
souches  de  virus  pendant  12  à  14  mois  entre  - l0°C  et  - l5°C 
sans  baisse  de  la virulence.  Doll et  coll,  1959,  congelant 
et conservant  à  - 20°C  des  foies  de  hamster infectés  conser-
vent  la virulence  pendant  420  jours pour  la souche  KyB,  458 
jours pour  la Grayson  1,  460  jours  pour  la  KyD,  465  jours 
pour  l'Army  183,  568  jours pour  la KyA.  De  plus,  une  souche 
KyD  congelée  et maintenue  à  - 40°C  a  été  trouvée  encore  viru-
lente aprês  2  ans.  Jakob,  1967,  signale  que  le  vrus garde 
toute  sa virulence après  6  mois  de  séjour  à  - 65°C.  Jones  et 
coll,  1948,  ont  conservé  depuis  1942  tous  leurs  prélèvements - 226  -
virulents  à  - 70°C  et  constaté  que  le  virus  subsiste avec  tout 
son  pouvoir  infectant  pendant  20  mois  et  demi  mais  non  pendmt 
31  mois.  Ainsi,  l'on peut  conclure  que  le  virus,  très  sensible 
aux  températures  de  l'ordre de  50-60°C,  se  conserve  mal  à  la 
temnérature  ambiante,  assez bien entre  - 10  et  - 20°C  et  conve-
nablement  à  -70°C  (glace  carbonique). 
La  dessiccation  conserve  mal  la virulence.  Ainsi  Jones 
et  coll,  1948,  ne  maintiennent  le  pouvoir infectant  de  divers 
échantillons desséchés  et  conservés  à  +  4°C  que  pendant  29 
jours.  Doll  et coll,  1959,  ont  étudié  la survie  du  virus  des-
séché  sur divers  supports  à  la température  ambiante  (206à 
27°C)  et  à  l'abri de  la  lumière.  Ils ont  constaté qu'il résiste 
moins  de  7  jours  sur la paille,  le verre,  le  fer  galvanisé, 
jusqu'à  7  jours  mais  non  14  jours  sur  le papier,  le bois,  la 
corde  de  manille,  jusqu'à  35  jours  sur  de  la toile huilée et 
42  jours  sur des  crins  de  cheval.  Brion  et  coll,  1967,  indi-
quent  une  conservation  du  virus  pendant  45  jours  sur  le  pelage 
sec  des  animaux. 
La  lyophilisation permet  à  Jones  et coll,  1948,  de 
conserver  le virus,  à  la température  ambiante  pendant  119  jours; 
ils envisagent  de  préparer  un  vaccin  à  partir de  rate  viru-
lente  lyophilisée.  Selon Jakob,  1967,  la lyophilisation après 
addition  de  10  p.lOO  de  serum de  cheval  permet  de  conserver 
le  virus  pendant  5  mois  à  +  4°C  sans qu'il perde  de  son titre 
infectieux. 
Vis-à-vis  du  pH,  le  virus manifeste  une  bonne  stabi-
lité entre  pH  6,0 et  pH  7,0.  Cependant,  Doll  et  coll,  1959, 
ont  noté  une  influence  de  la température  à  laquelle  le  virus 
est  conservé.  Ainsi,  à  pH  3,9,  le  virus  est  immédiatement  dé-
truit  à  la température  de  20-27°C,  alors qu'il résiste  1  jour 
à  la température  de  4°C.  De  même,  à  pH  10,0,  le  virus  ne  ré-
siste qu'un  jour  à  la température  de  20-27°C,  alors qu'il ré-
siste  7  jours  à  la température  de  4°C.  Entre  pH  6,0 et  pH  8,0 
le  virus résiste entre  42  et  11  jours  à  la température  de  20-
270C,  alors qu'il résiste  270  jours  à  la température  de  4°C. 
Romvary,  1969,  constate  que  toutes  les  souches  hongroises 
de  virus  sont  détruites  à  pH  3,0.  Harrach,  1969,  mentionne - 227-
que  le  virus  est détruit  à  des  pH  inférieurs  à  5,0 et  supé-
rieurs  à  8,0. 
La  putréfaction détruit rapidement  le pouvoir  infec-
tieux  du  virus  selon  Heider,  1961. 
Romvary,  1969,  signale  que  le virus  résiste  à  la solu-
tion  de  trypsine  à  0,25  p.lOO  à  37°C  mais  que  cette résistance 
varie  selon  les  souches. 
En  ce  qui  concerne  l'action des  désinfectants  sur  le 
virus,  Fontaine et coll,  1968,  ont  trouvé  que  celui-ci est 
rapidement  détruit par  le  teepol et le  crésyl  à  1  p.lOOO  ainsi 
que  par  la chloramine  T  à  2  p.lOOO.  De  son  côté,  Kirchhoff, 
1968  et  1970,  constate  que  diverses  substances  tensio-actives 
du  commerce  inactivent  le virus  en  60  minutes  à  des  concen-
trations variant de  0,01  à  0,2  p.lOO  et  que  certains  aremoniums 
quaternaires  du  commerce  le détruisent  en  10  minutes  à  des 
concentrations  variant  entre  1  et 5  p.lOO. 
Il semble  bien établi  que  l'infection se  réalise,  dans 
les  conditions naturelles,  par contact direct,  le  virus  se 
transmettant  par  les microgouttelettes  que  dispersent  les  ani-
maux  en  toussant  ou  en  s'ébrouant;  les  gouttelettes  se  déposent 
sur  les  muqueuses  nasale  ou  oculaire et le virus  traverse  ces 
membranes.  L'infection par  voie  digestive  à  la faveur  de  l'in-
gestion d'aliments  souillés  de  virus  est  également  incriminée. 
Parmi  les  matières  riches  en  virus  figurent  notamment ~s se-
crétions nasales.  Mais  tous  les auteurs  sont  d'accord pour 
dire qu'il s'établit rapidement  après  l'infection une  phase 
de  virémie  grace  à  laquelle  le  virus  peut  être transporté  dans 
tous  les  organes et tissus.  Toutefois  cette phase  est  éphémère 
et il est possible  que  dans  certains tissus  le virus  ne  trouve 
pas  un  terrain favorable  à  sa persistance.  Aussi  Jones  et coll, 
1948,  recommandent-ils  de  prélever  le  sang,  les  poumons,  le 
foie,  la rate,  les  ganglions  lymphatiques  et  les  fragments 
de  muqueuse  nasale  dans  les  heures  qui  suivent  le  début  de  la 
première  poussée  fébrile.  C'est ainsi qu'ils procèdent  notam-
ment  pour  la préparation d'un  vaccin  par  lyophilisation  à  par-
tir de  la rate.  Manninger et coll,  1959,  soulignent  que  la - 228  -
septicémie  peut  évoluer  à  bas bruit,  sans  que  se  manifestent 
des  signes  cliniques  alarmants.  Shimizu et coll,  1961,  pensent 
que  le  virus  déposé  sur  la muqueuse  nasale  s'y multiplie  avant 
que  se  réalise  une  virémie  qui  ne  provoque  d'ailleurs qu'une 
virulence  de  faible  intensité  de  la plupart  des  organes.  Doll 
et coll,  1962,  considèrent  également  que  le  foyer  primaire 
de  multiplication  du  virus  est  la muqueuse  nasale,  laquelle 
devient  le point  de  départ  d'une  virémie qui  permet  au  virus 
d'atteindre  la paroi  de  l'utérus  gravide puis  l'allantochorion, 
grace  à  une  protection  de  nature  encore  indéterminée  contre 
les anticorps  présents  dans  le  plasma  sanguin.  Brion  et coll, 
1966,  signalent  comme  matières  virulentes,  dans  la formeœspi-
ratoire,  l'écoulement  nasal,  le  sang et vraisemblablement  les 
fèces.  Ils insistent sur la fragilité  du  virus  dans  les pré-
lèvements  effectués  lors  d'un  examen  clinique et conseillent 
de  mettre  les  écouvillons utilisés pour  recueillir du  mucus 
nasal  de  suite  à  la température  de  - 20°C.  En  1967,  Shimizu 
précise  que  lors d'infection expérimentale  par voie  intra-
veineuse,  la virémie  apparait  dans  un  délai  de  2  à  3  jours 
et  que  le  virus  peut persister dans  le  sang  jusqu'à  7 jours 
après  l'infection initiale;  on  peut  également  mettre  le  virus 
en  évidence  dans  l'écoulement  séreux  ou  sere-muqueux  des 
cavités nasales  pendant  les  2  semaines  qui  suivent  l'infection 
expérimentale.  Bëhm,  1968,  confirme  l'existence d'une  phase 
virémique  qui  distribue  le  virus  dans  tout  l'organisme  mais 
souligne  en  même  temps  la difficulté que  l'on peut  éprouver 
à  isoler celui-ci des  sécrétions nasales  dans  la maladie  na-
turelle. 
Parmi  les matières  virulentes,  d'où il est  facile 
d'isoler le  virus,  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  placer 
au  tout  premier  rang  l'avorton avec  ses  enveloppes  et  leurs 
liquides.  Kawakami,  1970,  signale  en  premier  lieu le  poumon 
de  l'avorton qui  est  le plus  riche  en  virus  et mentionne  éga-
lement  le  foie,  la rate,  le  thymus,  la muqueuse  intestinale, 
les  ganglions  lymphatiques  et  les  sérosités contenues  dans 
la plèvre et  le péritoine. - 229  -
Il ne  semble  pas  que  des  observations  aient été publiées 
sur  la durée  de  survie  du  virus  dans  les tissus et  organes  ré-
coltés  dans  les  conditions  de  l'abattoir.  Sans  doute  cette 
carence  tient elle  au  fait  que  la viande  de  cheval n'est  pas 
consommée  dans  beaucoup  de  pays.  Toutefois,  les  échanges  inter-
nationaux  de  chevaux d'abattoir  se  font  entre  un  certain nombre 
d'Etats et,  par  leur intermédiaire,  autant  que  par  celui  des 
chevaux  de  courses  et  de  concours  hippiques,  il existe  sans 
nul doute  un  risque  de  propagation  de  la maladie.  Ce  risque 
est  d'autant plus  grand  que  l'opinion est  largement  affirmée 
de  l'existence  de  chevaux  porteurs  de  virus  comme  en  témoignent 
les  publications  de  Berthelon et coll,  1963,  Gerber,  1968, 
Zeller et coll,  1970.  Ce  risque  pourrait  même  encore  s'accroî-
tre,  comme  le pense  Petzoldt,  1967,  par le  passage  à  la viru-
lence  de  nombreux  virus  apparemment  saprophytes  hébergés  dans 
les  premières  voies  respiratoires  du  cheval. 
En  conclusion,  bien que  la rhinopneumonie  ait été 
mise  à  l'ordre du  jour  de  la  36ème  session  de  l'Office inter-
national des  Epizooties,  à  Paris,  en  1938, et que  déjà  trois 
réunions  internationales  aient  été  consacrées  aux  maladies  à 
virus  du  Cheval,  on  se  trouve  obligé  de  constater que  jusqu'à 
présent il n'existe  pas  de  réponse  précise  au  problème  de  la 
persistance  du  virus  de  la rhinopneumonie  équine  dans  les 
viandes,  abats et issues  des  Equidés. - 230-
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C H A P  I  'l'  R E  nii 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  VARIOLE  OVINE  (clavelée) 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Inconnue  en  Amérique  et en Australie,  la variole 
ovine  (clavelée)  sévit encore
1parfois  sévèrement,  en  Asie 
et en  Afrique,  alors qu'elle est presque  considérée  comme 
une  maladie  historique  en  Europe. 
Provoquée  par un  Poxvirus  à  double  chaine  d'ADN, 
dont  Levaditi et coll,  1938,  fixent  les  dimensions  entre 
170 et  380  nm  selon  les  souches  et qui,  d'après  Abdussalam, 
1957,  mesurerait environ  194  nm  de  longueur  sur  115  nm  de 
largeur,  ce  qui  en  ferait  le  plus petit des  virus  de  ce  gen-
re,  alors qu'Ivanoff,  1970,  lui assigne  des  dimensions  va-
riant  de  270  à  290  nm  en  longueur et de  230  à  250  nm  en 
largeur,  le virus  de  la clavelée  a  été mis  en  évidence  par 
les mémorables  travaux de  Borrel,  1902.  Il est  juste cepen-
dant  de  rappeler que,  sans  l'avoir démontrée,  Duclert,  dès 
1896,  parlait déjà  de  l'existence du  virus  claveleux. 
Ce  virus,  uniquement  pathogène  pour  le mouton,  et 
très exceptionnellement  pour  la chèvre,  cultive  facilement 
sur la membrane  chorio-allantoidienne de  l'oeuf embryonné 
et sur diverses  cultures cellulaires,  notamment  de  rein de 
mouton,  où  il provoque  un  effet cytophatique et fait  appa-
raître les  inclusions  cytoplasmiques  caractéristiques. 
La  maladie,  toujours  plus  grave  chez  les  agneaux  que 
chez  les adultes,  se  caractérise,  après  une  période  d'incu-
bation de  6  à  8  jours,  par  un  exanthème  ·papulo-vésiculeux 
puis  vésicule-pustuleux avec  écoulement  d'une sérosité,  le 
claveau,  qui  se dessèche  sous  la forme  de  croûtes qui  desqua-
ment  sans  suite cicatricielle.  Sous  cette  forme,  dite régu-
lière,  la clavelée  évolue  en  3  semaines  environ.  Il existe 
une  forme,  dite  compliquée,  d'évolution plus  irrégulière, - 234  -
se  traduisant  notamment  par des  symptômes  de  broncho-pneu-
monie,  de  néphrite,  de  gastro-entérite. 
Le  comportement  du  virus  vis-à-vis  des  agents  physi-
ques  et chimiques  a  été étudié  par divers  auteurs.  La  chaleur 
détruirait le  virus  en  3  minutes  à  56°-58°C  selon  Nocard 
et coll,  1902,  mais  celui-ci résisterait  un  peu  plus  dans 
les  croûtes  que  dans  le claveau  liquide.  Toutefois,  si l'on 
protège  le virus  par  l'addition de  50  p.lOO  de  glycérine  au 
claveau,  Donatien et coll,  1936,  ont  constaté qu'après  1  heure 
de  chauffage  à  60°C,  ce  liquide,  conservé  en  ampoule,  offre 
encore  des  traces  de  virulence  15  jours  plus  tard.  Avec  le 
liquide d'oedème  inflammatoire  produit  par injection  sous 
cutanée  de  virus,  Duclert,  1896,  avait  constaté,  en  revanche, 
qu'une  température  de  33°-37°C  lui faisait  perdre  rapidement 
sa virulence,  alors qu'à  25°C  et  à  la lumière,  il était 
suffisamment  atténué  pour  faire  office de  vaccin  après  11 
jours et qu'après  12  jours il avait  perdu  toute  virulence. 
Ducloux,  1912,  a  constaté  que  la papule  claveleuse,  broyée 
et diluée  au  Y4  dans  du  sérum  physiologique,  filtrée  sur 
gaze  et placée  en  ampoules  scellées qui  sont  chauffées  pen-
dant  140 minutes  à  49°-50°C,  conserve  une  certaine virulence 
qui  permet  de  l'utiliser comme  vaccin.  Donatien et coll,  1936, 
constatent  que  le  claveau  conserve  sa virulence après  15 
minutes  de  chauffage  à  52°-53°C,  mais  qu'il perd  tout  pouvoir 
infectieux après  3  minutes  à  56°-58°C;  par contre,  dilué  au 
tiers, il reste virulent après  3  heures  à  52°C;  mis  en  am-
poules il garde  sa virulence  pendant  15  à  23  jours  à  37°C 
et pendant  2  ans  entre  0°  et  - 2°C;  Ivanoff,  1970,  signale 
que  le  claveau perd  son  pouvoir infectieux après  chauffage 
de  3  minutes  à  56°-58°C,  15  minutes  à  52°-53°C,  3  heures  à 
50°C;  il n'est  plus  infectieux après  2  à  3  semaines  de 
conservation entre  25°  et  37°C.  Selon  le  même  Auteur,  la 
lymphe  claveleuse  reste virulente  pendant  2  à  3  ans  lors-
qu'on  la conserve  à  l'abri de  la  lumière et  à  0°C,  pendant 
plus  de  3  ans  à  - 15°C.  D'après  Curasson,  1942,  des  croûtes 
conservées  à  l'abri de  la  lumière  sont  encore  virulentes 
après  5  à  6  mois  si la température n'a pas  excédé  30°C. - 235-
Contrairement  à  l'avis  de  Blanc  et coll,  1937,  pour 
qui  la dessiccation n'est pas  un  bon  procédé  de  conserva-
tion  du  virus,  Donatien et  coll,  1936  et  Curasson,  1942, 
estiment que  la dessiccation  du  claveau améliore  sa résis-
tance  à  la chaleur.  Duclert  et coll,  1900,  avaient  déjà 
observé  que  le  claveau desséché  à  0°Cau  contact  de  l'air, 
puis  placé  à  l'obscurité  à  8°C,restait virulent  pendant  3 
mois.  Ivanoff',  1970,  signale  que  la  lymphe  claveleuse,  lyo-
philisée,  se  conserve  plusieurs  mois  à  la température  du 
laboratoire.  Zahran  et  coll,  1961,  ont  constaté  que  la lyo-
philisation est  un  procédé  idéal  de  conservation  du  virus, 
si  on  le  stocke  ensuite  à  - 20°C.  Ils ont  pu  ainsi  conserver 
certaines  souches  sans  abaissement  de  leur titre pendant  plus 
de  6  ans. 
La  lumière  solaire est  très nocive  pour  le virus. 
Curasson,  1942,  constate qu'étalé  en  couche  mince  sur une 
lame  de  verre il ne  résiste pas  plus  de  15  minutes  à  l'ac-
tion  des  rayons  solaires.  En  revanche,  à  la lumière  diffuse 
et  à  la température  ambiante,  Donatien  et  coll,  1936,  notent 
que  le  claveau  reste  infectieux pendant  3  jours. 
Le  virus est très  sensible  aux  antiseptiques.  Donatien 
et coll,  1936,  signalent  que  la virulence  du  claveau est 
supprimée  en  quelques  minutes  par  le  phenol  à  2  p.lOO  et le 
formol  à  0,5  p.lOO;  séché  en  couche  mince  sur  lame  de  verre, 
le  claveau est neutralisé  en  2  minutes  par  le  formol  à  1  p.laq 
le  virus  contenu  dans  les  croûtes  est détruit  en  30  minutes 
par  le  formol  à  0,5  p.lOO;  même  le  formol  dilué  à  0,1  p.lOO 
tue  le  virus  en  1  heure.  Ivanôff,  1970,  ajoute  à  ces  actions 
antiseptiques  celles  de  l'hypochlorite  de  sodium  à  0,1  p.lOO, 
du  sublimé  à  0,1 p.lOO,  de  l'acide chlorhydrique  à  2  p.lOO 
et de  l'acide  sulfurique  à  2  p.lOO  qui  détruisent  le  virus 
en  quelques  minutes. 
La  bile  exerce  une  action  atténuante  sur  le virus 
que  Blanc  et coll,  1938,  ont  essayé  de  mettre  à  profit pour 
la préparation  d'un  vaccin. 
On  notera enfin que,  d'après  Curasson,  1942,  le sel 
marin  ajouté  à  une  suspension virale,  d~ façon  à  réaliser - 236-
une  solution saturée,  ne  détruit  pas  le  virus. 
Dans  les  conditions naturelles,  l'infection de  mou-
tons  neufs  résulte  de  la cohabitation  avec  des  moutons  maàdes 
ou  même  des  convalescents  car ceux-ci  restent  contagieux plu-
sieurs  semaines  après  leur guérison  clinique  selon  Manninger 
et  Œil,  1959.  Le  virus,  apporté  par les microgouttelettes 
que  les  malades  projettent en  s'ébrouant  ou,  plus  rarement 
par la poussière  du  local  chargée  de  minuscules  fragments 
de  croûtes  virulentes,  pénètre  jusqu'à l'alvéole pulmonaire 
dans  l'épithélium duquel il se multiplie.  A ce  niveau il 
passe  dans  le  sang,  réalisant  une  virémie  qui  va  le transpor-
ter à  tous  les  organes  ou  tissus réceptifs,  mais  plus  parti-
culièrement  la peau. 
La  réalité de  la virémie était niée  par  les  auteurs 
anciens,  mais  de  nombreuses  recherches  faites  depuis  lors 
ont  démontré  son  existence.  Déjà  Bosc,  1902,  récoltant  sur 
héparine  du  sang provenant  d'un sujet malade  peu  avant 
l'éruption de  l'exanthème  et l'injectant  à  forte  dose  sous 
la peau  de  2  agneaux et dans  le péritoine d'un  troisième, 
avait  provoqué  chez  ces trois  animaux  une  maladie  caracté-
risée.  Le  même  auteur avait également  reconnu  la virulence 
du  sang  le  3ème  jour après  le début  de  l'éruption  cutanée. 
Il en  avait  certes  conclu  à  l'existence d'une  virémie  mais 
pensait,  vu  les  fortes  doses  de  sang nécessaires  pour re-
produire  la maladie,  qu'il n'existait qu'une  faible  quantité 
de  "parasites"  dans  le  sang.  Bridré  et  coll,  1926,  ont  éga-
lement  constaté  la virulence  du  sang qu'ils rendent  respon-
sable  de  la présence  de  virus  dans  certains tissus  comme  le 
tissu nerveux  central et  le muscle  strié.  Balozet,  1931, 
pense qu'il peut  y  avoir  virémie  mais  qu'elle est  éphémère 
et trop  faible  pour permettre  de  transmettre  la maladie  à 
coup  sûr  à  un  animal neuf par injection de  quelques  déci-
grammes  de  sang,  de  tissu cérébral ou  de  muscle;  il avance 
même  que  le névraxe et le  muscle  peuvent  recèler du  virus 
sans  que  le  sang  en  contienne.  Donatien  et  coll,  1936,  affir-
ment,comrne  Bridré et coll,l'existence de  la virémie  clave-
leuse.  Curasson  1942,  constate  de  la virémie  à  la première - 237-
période  de  la maladie  et dans  les  formes  graves  car c'est, 
dit-;1,  le  sang  que  le virus  emprunte  comme  voie  d'accès  au 
poumon  et  à  la peau.  Manninger  et coll,  1959,  font  égale-
ment  intervenir,  comme  il a  été dit,  la virémie  dans  la diffu-
sion  du  virus  à  travers  tout  l'organisme. 
Du  fait  de  l'existence d'une  virémie,  même  transi-
toire,  le virus  a  pu être trouvé  dans  certains  organes  et 
certaines  secrétions  ou  excrétions.  Donatien et coll,  1936, 
dans  la maladie  naturelle,  constatent  que  le virus  se  dé-
veloppe  dans  le  derme  cutané  ainsi  que  dans  le poumon,  le 
rein et  les  muqueuses  digestives s'il existe  des  lésions 
en  ces  diverses  localisations.  Dans  la maladie  expérimentale, 
le virus  peut  se  trouver aussi  dans  le  cerveau ainsi  que  dans 
le  muscle,  où  il peut exister  en  grande  quantité.  Curasson, 
1942,  signale  la présence  du  virus  dans  la sérosité et  le 
tissu réactionnel  des  vesico-pustules,  dans  le  jetage  nas~l, 
la salive et les  larmes  lorsque  les  muqueuses  correspondantes 
sont  porteuses  de  lésions,  enfin dans  le muscle.  L'Auteur 
conclut  "que  le  virus existe dans  les  tissus dérivant  de 
l'ectoderme  et qu'il peut être  en  faible  quantité,  et  de 
manière  éphémère,  dans  les  autres tissus".  On  doit  noter 
dUssi  que  Bosc,  1902,  avait  constaté  la présence  du  virus 
dans  les  ganglions  lymphatiques  qu'une  "corde"  de  lymphangite 
reliait aux  lésions pustuleuses  de  la peau.  Il ne  semble  pas 
que  le virus  se  rencontre  dans  le  lait, dès  l'instant qu'il 
n'a pas  été  souillé par  des  croûtes  et  des  débris  épidermi-
ques  (Bozzelli,  1925,  Curasson,  1942). 
Aucun  travail ne  semble  avoir été publié  sur  le  temps 
de  survie  du  virus  dans  les  divers  tissus et organes  qui 
peuvent  l'héberger. 
Par  contre,  il ~onvient de  faire  mention  de  recherches 
anciennes  de  Duclert et coll,  1903,  sur  la virulence  des 
toisons  des  moutons  claveleux guéris  et non  lavés  :  une  bre-
bis  introduite  en  cohabitation étroite dans  une  case  où  se 
trouve,  58  jours après  l'inoculation et  46  jours  après  lrérup-
tion,  une  brebis  convalescente  d'une  grave  clavelée expéri-
mentale,  ne  contracte pas  la maladie;  il est d'ailleurs  cou-- 238  -
rant  de  constater que  les  moutons  clavelisés,  quoique  non 
tondus  ni  lavés,  ne  sont  plus  contagieux  deux  mois  après 
la clavelisation,  même  s'ils ont  €té atteints d'une  éruption 
généralisée.  Ces  très  intéressantes  observations mériteraient 
d'être reprises  sur une  base  scientifique beaucoup plus  lar-
ge. 
En  définitive,  il est  permis  de  penser que  le  risque 
de  persistance  du  virus est surtout  important  dans  les  peaux 
d'animaux  guéris,  souilléœ par des  résidus  de  croûtes et  de 
squames  épidermiques,  qu'il n'est  pas  négligeable  en  ce  qui 
concerne  les  abats,  notamment  la tête,  les  poumons,  les  reins 
et  le  tractus digestif,  mais  qu'il est  en  revanche  probable-
ment  faible  dans  les  carcasses,  sauf si elles  ont  été  souil-
lées  par  du  claveau et placées,  dès  l'abattage,  en  réfri-
gération  ou  en  congélation.  Il reste néanmoins  souhaitable 
que  des  expériences  précises  soient entreprises  pour véri-
fier cette  opinion. - 239-
BIBLIOGRAPHIE 
1- ABDUSSALAM  (M.).- Elementary  bodies  of  sheep  pax. 
Am.  J.  Vet.  Res.,  1957,  18,  614-617. 
2- BALOZET  (L.).- La  virulence  des  centres  nerveux,  du  sang et  des  muscles 
dans  la clavelée  expérimentale. 
C.R.  Soc.  Biol.,  1931,  107,  1462-1463. 
3- BLANC  (G.)  et  MARTIN  (L.A.).- Recherches  expérimentales  sur  la clavelée 
et  la vaccination  anticlaveleuse. 
Ann.  I.P.  Maroc,  1937,  Tl,  p.  721. 
4- BLANC  (G.)  et  MARTIN  (L.A.).- Action  de  la bile sur  le  virus  anticlaveleux. 
C.R.  Soc.  Biol.,  Paris,  1938,  128,  71-72. 
5- BORREL  (A.).- Expérigres  sur la filtration  du  virus  claveleux. 
C.R.  Soc.  Biol.,  1902,  54,  59-61. 
6- BOSC  (F.J.).- Démonstration  de  la virulence  du  sang  dans  la clavelée 
(variole  du  mouton). 
C.R.  Soc.  Biol.,  1902,  54,  112-114. 
7- BOSC  (F.J.).- De  la virulence  des  ganglions  lymphatiques  dans  la clavelée. 
C.R.  Soc.  Biol.,  1902, .54,  462-463. 
8- BOZZELLI  (R.).- Osservazioni  cliniche  e  sperimentali  sul vainolo  ovine. 
Clinica Vet.,  1925,  48A,  615-628  et  701-712. 
9- BRIDRE  (J.),  DONATIEN  (A.)  et  LESTOQUARD  (F.).- De  la virulence  de  cer-
tains  tissus  chez  les  moutons  producteurs  de  virus  cla-
veleux. 
C.R.  Soc.  Biol.,  1926,  95,  533-534. 
10- CURASSON  (G.).- Traité  de  pathologie  exotique  vétérinaire et  comparée. 
2ème  édition,  Vigot  Frères,  Paris,  1942,  pp.  225-264. 
11- DONATIEN  (A.)  et  LESTOQUARD  (F.).- Le  virus  claveleux. 
Rev.  Microbio.  Paris,  1936,  2,  306-325. 
12- DONATION  (A.)  et  LESTOQUARD  (F.).- Le  virus  claveleux. 
3ème  Congrès  intern.  Path.  Comp.  Athènes,  1936,  1, 
155-181. 
13- DUCLERT  (Dr.).- Atténuation  du  virus  claveleux par  la chaleur. 
C.R.  Soc.  Biol.,  Paris,  1896,  48,  630 
14- DUCLERT  (L.)  et  CONTE  (A.).- Action  de  la dessiccation et  de  la chaleur 
sur  le  virus  claveleux. 
Ann.  Ecole  nat.  Agric.  Montpellier,  1900 p.l40. - 240 -
15- DUCLERT  (L.)  et  CONTE  (A.).- Sur  la virulence des  toisons  des  moutons 
claveleux guéris et non  lavés. 
Rev.  Vet.  1903,  28,  335-339. 
16- DUCLOUX  (E.).- Sur  la  clavelée  en  Tunisie et l'atténuation  du  virus  cla-
veleux par  la chaleur. 
- Sur  la vaccination anticlaveleuse par  le  claveau  chauffé. 
C.R.  Soc.  Biol.,  Paris,  1912,  72,  279-281  et  709-710. 
17- IVANOFF  (X.).- Clavelée  ou  variole  ovine. 
in Rëhrer  (H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux 
T.  II,  pp.  483-508 
Trad.  Fr.  Fedida et Dannacher,  Vigot  Frères,  Paris,  1970. 
18- LEVADITI  (C.),  BRIDRE  (J.)  et  KRASSNOFF  (D.).- Dimensions  approximatives 
du  virus  de  la clavelée,  déterminées  par l'ultrafiltra-
tion. 
C.R.  Acad.  Sei.  Paris,  1938,  206,  953-954. 
19- MANNINGER  (R.)  et  MOCSY  (J.).- Traité  des  maladies  internes  des  animaux 
domestiques.  Tome  I- Les  maladies  infectieuses. 
trad.f.~ Vigot  Frères  éditeur,  Paris,  1959. 
20- ZAHRAN  (G.E.D.),  EL  SABBAGH  (A.H.)  et  AHMED  (H.N.).- The  effect of  long 
storage  on  the  viability of  sheep  pox  virus  dried  from 
the  frozen  state under  vacuum. 
J.  arab.  vet.  Med.  Ass.,  1961,  21,  287-293. - 241-
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  MALADIE  DE  TESCHEN 
(Encéphalo-myélite  enzootique  du  porc) 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Ainsi  désignée,  du  nom  du  district,  à  l'époque  tché-
coslovaque,  où  elle  fut  observée  pour  la première  fois  par 
Trefny,  1930,  la maladie  de  Teschen  (M.T),  encore  appelée 
encéphalomyélite  infectieuse porcine,  est  une  maladie  viru-
lente,  contagieuse,  transmissible,  affectant  uniquement  le 
porc et,  comme  l'ont montré  Lépine  et coll,  1950,  ainsi  que 
Babik,  1950,  et  Patocka et coll,  1952,  le  sanglier.  Elle  se 
caractérise essentiellement  par  uee  paralysie  flasque  ascen-
dante  et par  des  lésions  nerveuses  siégeant  dans  la substance 
grise  du  cerveau et  de  la moelle  épinière.  Ces  deux  caracté-
ristiques  l'avaient fait  rapprocher  un  moment  de  la polio-
myélite  humaine,  mais  des  études  plus  approfondies  ont  montré 
définitivement qu'il s'agit de  deux  maladies  différentes. 
Jusqu'en  1957,  la M.T.  dont  l'étiologie virale fut 
établie dès  1933  par  Klobouk,  qui  sévissait par enzooties  et 
plus  rarement par épizooties  en  Europe  Centrale  (Tchécoslova-
quie,  Pologne,  Allemagne,  Autriche,  Suisse,  Slovénie,  Hongrie, 
Italie du  Nord)  et  à  Madagascar(l),  constituait une  maladie 
très  grave,  entrainant  jusqu'à  90%  de  mortalité  chez  les mala-
des.  Les  virologistes  avaient  isolé  plusieurs  souches  du  virus 
qui  en était responsable  :  Konratice,  Reporyje,  Bozen,  Iéna, 
Tyrol,  Tubingen,  etc.  C'est alors  que  Harding et coll,  1957, 
décrivirent  sous  l'appellation maladie  de  Talfan,  du  nom  d'un 
mont  du  Pays  de  Galles,  une  polioencéphalomyélite  virale, 
transmissible,du porcelet,  évoluant  généralement  sous  une 
forme  bénigne,  avec  une  faible  mortalité,  souvent  bien infé-
rieure  à  30%  des  malades.  Cette  maladie  fut  ensuite identi-
fiée  dans  d'autres  pays  :  Scandinavie,  Allemagne,  Hongrie, 
et plus  récemment  Suisse  (Keller,  1969).  De  nombreuses  recher-
(1)  La  maladie  a  été  également  identifiée en  France  par Metianu et coll,l970 - 242-
ches  devaient  cependant  démontrer  l'identité absolue  du  virus 
Teschen et  du  virus  Talfan.  Notamment  huck,  1962,  constata 
qu'après  passage  sur cultures  cellulaires, les  souches  Konra-
tice et Talfan prennent  des  caractères pathogènes  voisins, 
tandis  que  Darbyshire et coll,  1963,  par des  études  compara-
tives  de  fixation  du  complément,rapprochaient  la souche  Talfan 
de  la souche  Tyrol,  et que  Johnson,  1965,  ne  parvenait  pas  à 
différencier  les  virus  de  Talfan et  de  Teschen  sur  la base 
de  leur  comportement  vis-à-vis des  rayons  X.  C'est  ce  qui  per-
mit  à  Potel et coll,  1967,  d'écrire  que  la maladie  de  Talfan 
est la  forme  bénigne  de  la M.T.  Il est ainsi  légitime  de  dé-
crire,  comme  caractéristiques du  virus  de  la M.T.  les proprié-
tés  reconnues  à  la fois  aux  deux  virus. 
Le  virus  de  Teschen  appartient,  selon Joubert et coll, 
1973,  à  la famille  des  Picornaviridae,  genre  enterovirus~ En 
effet,  son  acide  nucléique est  de  l'ARN,  sa  capside  a  une 
symétrie  cubique,  il n'y  a  pas  d'enveloppe  peri-capsidaire, 
il est insensible  à  l'éther et au  chloroforme,  son  diamètre 
est  de  l'ordre  de  28  à  30  nrn  et il résiste  dans  les  milieux 
acides  de  pH  3,0. 
Il est assez résistant  à  l'a~tion de  la chaleur,  mais, 
d'après Pilet,  1952,  il suffit de  quelques  secondes  à  la tem-
pérature  de  l'ébullition pour  le détruire.  Selon  Fortner, 
1942,  le  surnageant  d'une  émulsion  au  1/lOè  du  cerveau et  de 
la moelle  d'un  porc  malade  ne  perd  son  pouvoir pathogène qu'-
après  30  minutes  de  séjour  au  bain-marie  à  70°C,  alors  que 
selon  Kodrnja,  1950,  l'émulsion  à  50%  de  cerveau et de  moelle 
est privée  de  pouvoir  infectant  seulement  après  60  minutes 
à  la même  température.  Pour  Horstmann,  1952,  cette perte  du 
pouvoir pathogène  serait déjà  acquise  après  30  minutes  à  60°C, 
alors  que  pour  Zuffa,  1962,  l'inactivation totale  du  virus 
serait acquise  après  10  minutes  de  chauffage  à  60°C  et que 
le  chauffage  à  50°C  pendant  des  durées  variant  de  8  à  24 
heures,  permet  de  sélectionner des  souches  plus  thermo-résis-
tantes,  qui  perdent d'ailleurs  cette propriété  après  10 pas-
sages  en  culture  de  tissus.  Le  même  Auteur  signale  qu'à  36°C 
l'effet de  la chaleur est assez  fortement  influencé  par la - 243-
nature  du  substrat  sur  lequel est  fixé  le  virus  ainsi  que 
par  l'ambiance.  Selon  Horstmann,le  virus  peut  garder sa viru-
lence  jusqu'à  17  jours  à  37°C,  alors  que  d'après  Serres,  1970, 
elle devient  pratiquement  nulle  au  bout  d'environ  8  jours  en 
raison  de  l'activité maximale  qu'offrent,  à  cette  température, 
les  enzymes  des  lysats  cellulaires  (ribonucléase).  En  réfri-
gération  à  0°C,  Fortner,  1942,  constate  que  le virus  présent 
dans  des  fragments  de  cerveau et de  moelle  placés  dans  la 
glycérine  à  50  p.lOO,  peuvent  rester virulents pendant  20 
mois.  Le  même  Auteur  signale  que,  sans  glycérine,  le  virus 
garde  sa virulence  dans  ces  mêmes  tissus  jusqu'à  3  mois  à 
-15°C.  La  congélation est  un  très  bon  moyen  de  conservation 
puisque  Gray  et coll,  1963,  ont  maintenu  pendant  11  ans  la 
virulence d'un  morceau  de  moelle  provenant  d'un porc  infecté 
par  la souche  Konratice,  placé  dans  la glace  carbonique. 
La  dessiccation  du  tissu cérébral virulent en  couche 
très  mince  sur  du  papier filtre permet  au  virus,  selon Fortner, 
1942,  de  conserver  son  pouvoir  infectieux pendant  23  jours, 
à  la lumière  diffuse  et à  la température  de  13°  - l6°C,  et 
probablement  plus  longtemps  encore  à  des  températures  d'hiver. 
Mais  si l'on procède  à  la lyophilisation,  Serres,  1970,  a 
constaté  une  perte  rapide  du  pouvoir infectant,  quels  que 
soient  les excipients  sur  lesquels  le virus  est  fixé. 
Le  virus est sensible  à  la  lumière  solaire qui,  selon 
Giglietti,  1955,  le détruit en  2  heures,  et plus  encore  au 
rayonnement  ultra violet. 
En  ce  qui  concerne  l'action du  pH,  le  virus  se  carac-
térise par  un  spectre  de  résistance particulièrement  large, 
notamment  dans  la zone  acide.  Gralheer et coll,  1958,  avec 
la souche  Iéna,  ont  constaté  que  le virus  conservait  son  pou-
voir infectant pendant  72  heures  à  0°C,  après  l'avoir soumis 
à  une  gamme  de  pH  compris  entre  4,0 et  11,0;  à  pH  3,0 il peut 
y  avoir  une  certaine détérioration  du  virus;  l'abaissement  du 
pH  entre  4,0 et  5,0 est utilisé pour  sa purification.  De  même, 
Armbruster  et coll,  1958,  ont  montré  que  l'effet cytopathogène 
du  virus n'était pas  sensiblement  atténué  après  son  exposition - 244-
à  divers  pH  entre  2,8  et  9,5.  Serres,  1970,  confirme  cette 
résistance  aux  variations  de  pH  et  constate qu'au dessous  de 
pH  2,8  la perte  du  pouvoir pathogène  se  fait  assez  brusquement 
alors qu'au-dessus  de  pH  9,5  elle  se produit  de  manière  plus 
progressive. 
Le  virus est  sensible  aux  antiseptiques,mais  les 
essais  faits  par différents  auteurs  donnent  des  résultats 
peu  concordants.  Ainsi,  Fortner,  1952,  constate  que  le  formol 
à  2  p.lOO  détruit  le virus  en  1  heure,  tandis  que  la lessive 
de  soude  à  3  p.lOO n'y parvient  pas  complètement,  même  après 
4  heures  de  contact,  un  bon  désinfectant  étant  le  chlorure 
de  chaux  en  solution aqueuse  à  1  p.lOO  qui  tue  le virus  dans 
l'eau  en  2  heures.  Par  contre,  Angeloff et coll,  1956,  écri-
vent  que  la lessive  de  soude  à  2  p.lOO  et  l'acide sulfurique 
à  2  p.lOO  détruisent  en  30  minutes  le  virus  contenu  dans  le 
surnageant  de  l'émulsion d'une  moelle  infectieuse.  Pour  leur 
part,  Derbyshire et  coll,  1971,  reprochent  au  formol  son 
action.trop  lente  à  4°C,  accordent  plus  de  valeur  à  la soude 
et au  permanganate  de  potassium,  et  considèrent  l'hypochlo-
rite  comme  l'antiseptique le plus  actif.  Kodrnja,  1950,  avait 
signalé  qu'une  émulsion  de  cerveau et de  moelle  à  10  p.lOO 
dans  une  solution  de  phénol  à  1  p.lOO,  à  l0°C,  perd  toute 
virulence  en  11  à  13  semaines.  Enfin,  Pilet,  1952,  avait 
fixé  comme  suit  les  conditions  de  destruction  du  virus par 
les  antiseptiques  ,  selon  la nature  du  substrat sur  lequel 
se  trouve  fixé  le  virus  :  1  heure  dans  la chlorarnine  à  1  p.lOO, 
1  à  3  heures  dans  la soude  à  3  p.lOO,  1  à  2  heures  dans  le 
lait de  chaux,  1  à  9  heures  dans  le  formol  à  2  p.lOO. 
Le  virus  est  assez  résistant  à  la putréfaction.  Pilet, 
1952,  signale que  la putréfaction détruit  le virus  en  3  se-
maines.  Giglietti,  1955,  constate qu'il résiste 6  jours,  mais 
qu'il est  sûrement  détruit  après  21  jours. 
Dans  le milieu extérieur,  le  virus  peut pérsister 
plusieurs  jours.  C'est  ainsi  que  Fortner,  1942,  mélangeant 
le surnageant  d'une  émulsion  au  1/10 de  cerveau et de  moelle 
virulente  avec  du  purin  ou  avec  un  mélange  de  boue,  matières - 245-
fécales  et urines,  constate qu'à  la température  de  15°C  le 
virus  survit  6  jours,  mais  pas  21  jours. 
Connaissant  les  conditions  de  résistance  du  virus, 
il est également  indispensable  de  savoir dans  quelles  loca-
lisations  on  peut  le rencontrer  chez  les  porcs  malades.  Les 
nombreuses  expériences  faites  à  ce  sujet,  notamment  en  vue 
d'éclairer la pathogénie  de  la M.T.  font  ressortir des  opi-
nions  sensiblement  divergentes  qui  peuvent  être  le résultat 
des  différences  dans  les  conditions  expérimentales. 
Plus  particulièrement  en  ce  qui  concerne  une  virémie 
éventuelle,  les  opinions  ci-après  ont  été  formulées.  Schmidin-
ger,  1940,  sur la base  de  constatations  cliniques,  laisse 
entendre  que  le  sang  des  animaux  infectés  contient  le virus. 
Schafer et coll,  1941,  infectant  4 porcelets par diverses 
voies,  concluent  que  si le virus  peut  se  trouver dans  le  sang, 
ce  n'est qu'à très faible  concentration et  à  titre exception-
nel.  Fortner,  1942,  tente d'infecter 15  porcs  neufs  avec  de 
fortes  doses  de  sang prélevé  sur des  porcs  malades  aux  divers 
stades  de  la maladie  et  ne  réussit  à  provoquer  la maladie, 
sous  sa  forme  clinique,  chez  aucun  de  ces  animaux;  cependant, 
en  vérifiant  la réceptivité au  virus  de  ces  15  porcs,  il 
constate  que  6  d'entre  eux  ne  contractent  pas  de  paralysie, 
comme  si l'injection de  sang s'était comportée  à  la manière 
d'une  vaccination par  une  dose  extrêmement  faible  de  virus, 
ne  provoquant  qu'une  infection muette.  Kodrnja,  1952,  rappor-
tant  les  travaux effectués  depuis  plusieurs  années  à  la sta-
tion  spécialement  créée  en  Croatie  pour  l'étude de  la M.T., 
écrit que  le  sang des  animaux  malades  ne  permet  pas  l'infec-
tion de  porcs  neufs.  Pilet,  1952,  mentionne  une  virulence 
irrégulière et toute  passagère  du  sang et signale  que  l'in-
fection  d'un  porc  neuf peut  se réaliser par  ingestion  du  sang 
de  porcs  malades.  Horstrnann,  1952,  infectant des  porcs  par 
la voie  orale,  retrouve  le virus  dans  le sang  les  3è  et  5è 
jours  après  le repas  virulent;  par analogie  avec  la polio-
myélite  humaine,  il estime  que  le virus  ingéré  se multiplie 
une  première  fois  dans  la sphère intestinale,  puis qu'il 
envahit  le sang,  lequel l'apporte  aux  centres  nerveux  où  se - 246-
fait  une  seconde multiplication virale.  Giglietti,  1955, 
classe  le  sang  parmi  les matières  dont  la virulence  est 
inconstante et épisodique.  Fischer et coll,  1955,  estiment  qu~ 
il n'y  a  pas  de  preuve  irréfutable  contre  la diffusion  du 
virus  par voie  sanguine,  mais  constatent  que  chez  les  80 
porcs  expérimentalement  par  eux  inoculés,  il n'a pas  été 
possible  de  mettre  le virus  en  évidence  dans  leur  sang.  Hecke, 
1956,  admet  que  la présence  du  virus  dans  le  sang est possi-
ble  au  début  de  la phase  d'incubation  de  la maladie,  mais il 
considère  que  la virémie n'est  pas  un  stade  obligatoire  dans 
la pathogénie  de  la M.T .•  Mayr,  1957,  insiste également  sur 
la grande  difficulté  que  l'on rencontre  lorsque  l'on veut  dé-
montrer  l'existence d'une  virémie,  et ceci  d'autant plus  que, 
chez  le porc  infecté  par  voie  orale,  des  anticorps neutrali-
sant  le virus  en  culture cellulaire sont  déjà présents  dans 
le  sang,  5  à  9  jours  avant  l'apparition des  signes  cliniques. 
Fischer,  1958,  revenant  sur  le  problème,  ne  trouve  pas  de 
virus  dans  le  sang après  infection expérimentale  par voie 
nasale,  mais  le met  en  évidence  dans  le  sang.  conservé  en 
congélation pendant  4  semaines,  de  porcs  infectés par voie 
orale.  Il considère  cependant  que  la mise  en  évidence  du 
virus  dans  le  sang par inoculation de  celui-ci à  un  porc  neuf 
n'est qu'exceptionnellement  suivie de  succès  et  ne  peut  se 
réaliser que  dans  des  conditions  expérimentales particulières. 
Il ajoute  toutefois  que  les  rares résultats positifs,  joints 
à  l'apparition précoce d'anticorps neutralisants,  plaident 
en  faveur  d'une  virémie qu'il est particulièrement difficile 
de  mettre  en  évidence.  Pour  sa part,  Serres,  1960,  écrit qu'-
il peut  se  produire  une  virémie  mais  qu'elle est inconstante 
et  fugace,  et que  le  passage  par la voie  sanguine n'est pas 
obligatoire pour  que  le virus  parvienne  aux  centres  nerveux~ 
Cette dernière  opinion  semble  bien  résumer  l'ensemble  des 
constatations faites,  avec  cet additif que  la virémie  est 
peut  être plus  fréquente  lorsque  l'infection se  réalise par 
la voie  orale,  ainsi  que  Hecke,  1961,  l'a fait  remarquer. - 247-
Outre  la virulence  du  sang,  d'autres  localisations 
du  virus  ont  fait  €galement  l'objet de  constatations  intéres-
santes.  Fortner,  1942,  signale  que  le  virus  ne  peut être 
mis  en  évidence  dans  le  muscle,  les  glandes  salivaires,  le 
nerf ischiatique,  la bile du  porc.  Pilet,  1952,  note  que  les 
secr€tions  peuvent  être passagèrement  et irrégulièrement 
virulentes.  Giglietti,  1955,  signale  que  le muscle,  la bile 
et les  autres  secr€tions,  ainsi  que  les  exsudats  peuvent  par-
fois  recèler  le virus  et seulement  à  certains  stades  de  la 
maladie.  Fischer et coll,  1955,  rappellent  que  l'on peut 
trouver  le  virus  dans  le muscle  et  le myocarde.  Këtsche,  1956, 
ne  peut  mettre  le virus  en  évidence  dans  le  muscle  des  porcs 
malades;  il constate  en  outre  que  l'injection intra-musculai-
re  d'un extrait  de  cerveau et  de  moelle  de  porc  malade  est in-
capable  de  reproduire  la maladie et qu'au  surplus  on  ne  peut 
plus mettre  le  virus  en  évidence  dans  le muscle,  4  ou  5  jours 
après  une  telle injection.  Hecke,  1958,  infectant  des  porcs 
par  voie  buccale,  avec  la  souche  Konratice,  après  14  passa-
ges  en  culture  cellulaire,  a  pu  mettre  le  virus  en  évidence 
dans  la muqueuse  rectale et  les  amygdales,  le  foie,  la rate, 
les reins et  les piliers du  diaphragme,  enfin dans  les  gan-
glions  hépatiques  et mésentériques.  Serres,  1960  et 1970,  a 
pu  isoler le  virus  des  gros  troncs  nerveux  et  de  l'écoulement 
nasal  des  porcs  malades.  Dardiri,  1966,  utilisant par voie 
craniale et nasale,  du  virus  de  culture  pour  infecter àes 
porcelets  gnothobiotiques,  a  retrouvé  le  virus  dans  le  poumon, 
le foie,  la rate,  le pancréas,  les  glandes  salivaires,  l'esto-
mac,  le diaphragme et les  muscles  de  la cuisse.  Cependant, 
tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  la virulence  constante et 
massive  des  éléments  du  névraxe  :  cerveau et moelle  épinière. 
Ce  sont  ces  organes  qui  servent  chaque  fois  que  l'on veut  pro-
voquer  expérimentalement  la maladie et qui  ont  servi  pour 
la première  fois  à  Klobouk,  1933,  à  cet effet.  Mais  tous  les 
auteurs  signalent  aue  le virus  ne  s'y trouve  que  pendant  la 
période  d'incubation et les tout  premiers  jours  de  l'appari-
tion des  symptômes  de  paralysie.  Fortner,  1942,  signale  que la seule  source  de  virus  pratiquement  valable  est  constituée 
par  le  cerveau  et  la moelle  du  porc  malade, à  condition qu'ils 
soient prélevés  les  deux  premiers  jours  de  l'apparition de 
la paralysie;  passé  ce  délai, il se  produit  une  sorte  de  phé-
nomène  d'auto-stérilisation et  le  virus n'est plus  décelable 
dans  le névraxe.  Patocka et coll,  1952,  observent  que  la ri-
chesse  en  virus  des  centres  nerveux décroît  rapidement  au 
stade  clinique  de  la maladie  et ne  peuvent  plus  le mettre  en 
évidence  à  partir du  5-7ème  jour de  la phase paralytique. 
Fischer et coll,  1955,  soulignent  que  tous  les  expérimenta-
teurs,  sans  exception,  ont  pu  reproduire  la maladie  avec  le 
cerveau et la moelle  de  porcs  malades,  abattus  le 1er ou  le 
2ème  jour de  l'apparition de  la paralysie,  mais  qu'à partir 
du  Sème  jour,  tous  les  examens,  poursuivis  pendant  plusieurs 
mois  pour  le  retrouver,  restent négatifs. 
La  présence  du  virus  dans  l'urine et  les  fèces  a  été 
recherchée  par  de  nombreux  auteurs.  Il s'agit en  effet d'un 
fait  important  pour  l'élaboration de  la pathogénie  de  la M.T. 
et pour  l'explication de  son  épizootiologie,  compte  tenu  des 
moeurs  coprophages  du  porc.  Fortner,  1942,  nie  l'élimination 
du  virus  par  l'urine et soutient  en  revanche qu'il est  constam-
ment  éliminé  dans  leurs  fèces  par  les porcs  paralysés.  Kodrnja, 
1950,  ne  peut  démontrer  la présence  du  virus  dans  l'urine 
par inoculation  de  celle-ci  à  des  porcelets neufs.  En  revan-
che,  l'Auteur insiste sur  la présence  du  virus  dans  les  fèces, 
chez  un  certain nombre  de  porcs,  à  partir du  2è  jour de  la 
maladie  cliniquement  décelable et  jusqu'au  18ème  jour.  Le 
porc  convalescent  élimine  encore  du  virus  2  jours  après  la 
disparition des  signes  cliniques.  Des  fèces  virulentes récol-
tées  le  2ème  jour  de  l'apparition de  la paralysie et dessé-
chées,sont  capables  de  recèler le  virus  pendant  37  jours. 
Pilet,  1952,  considère  qu'un  porc  neuf peut  contracter la 
maladie  à  la  faveur  de  l'ingestion d'aliments  souillés  par 
des  matières  fécales  virulentes.  En  revanche,  Patocka signale 
qu'un  porc  expérimentalement  infecté  par  voie  intra-cérébrale 
n'élimine  pas  le  virus  par  ses  excréments.  Horstmann,  1952, 
cherchant  à  transmettre  la maladie  par  les  fèces  n'a eu que - 249-
des  résultats négatifs.  Giglietti,  1955,  indique  que  la 
virulence  des  fèces  n'est pas  souvent  démontrable.  Fischer 
et coll,  1955,  citent d'une  part  Zschock  qui  a  trouvé  le 
virus ·2  à  10  jours  après  1' infection,  dans  les  fèces  de 
porcs  infectés  par  voie  nasale,  et d'autre part,  Gard,  qui, 
sur  6  porcs  infectés  par  voie  orale,  en  a  trouvé  2  qui éli-
minaient  le  virus  dans  leurs matières  fécales.  Mayr  et coll, 
1960,  insistent sur  le rôle  des  fèces  dans  la transmission 
de  la maladie.  Selon  ces  Auteurs,  la  forme  inapparente  de 
la M.T.  serait beaucoup  plus  fréquente  que  la forme  cli-
niquement  exprimée et ceci  serait dû  à  la fréquente  inges-
tion par  le  porc  de  petites quantités  de  virus  qui  ne  pro-
duisent  qu'une  infection  de  la sphère  digestive,  laquelle 
s'accompagne,  longtemps  après,  d'une  élimination  fécale  de 
virus.  Hecke,  1961,  dans  des  essais d'infection par voie 
cérébrale,  trouve  toujours  le  virus  dans  les  fèces  pendant 
toute  la phase  clinique  de  la maladie et considère  que  les 
fèces  sont  la source  principale  de  diffusion  du  virus  dans 
le milieu extérieur.  Dardiri et coll,  1966,  ont  observé  l'é-
limination  fécale  du  virus,  chez  des  porcelets  expérimenta-
lement  infectés  simultanément par voie  cérébrale et nasale, 
dès  le  2  ou  le  3è  jour suivant  l'infection,  mais  ne  retrou-
vent  plus  le  virus  dans  les  fèces  des  animaux  guéris  30 
jours  après  l'infection initiale.  Cependant,  Serres,  1960, 
déclare n'avoir jamais  réussi  à  mettre  le virus  en  évidence 
dans  les  fèces  de  porcs,  aussi  bien  en état d'incubation 
qu'à la phase  clinique  de  la maladie,  dans  les  élevages  mal-
gaches  qui  sont,  souligne-t-il,  infectés par des  souches  à 
potentiel neurotrope  partiaulièrement  prononcé.  Ici,  comme 
pour  la virémie,  il semble  que  l'éliminationŒcale  du  virus 
se  produise  plus  fréquemment  lors  de  l'infection par voie 
orale. 
La  voie  orale doit être considérée  comme  un  mode  de 
pénétration non  négligeable  du  virus  dans  les  conditions 
naturelles,  bien qu'elle ne  semble  pas  avoir la même  impor-
tance  que  la voie nasale.  Certes,  tous  les  expérimentateurs, 
notamment  Fortner,  1952,  Kodrnja,  1952,  Serres,  1970,  ont - 250-
souligné  l'importance  de  cette dernière  dans  l'infection 
expérimentale  où  elle donne  des  résultats  aussi  satisfai-
sants que  la voie  cérébrale,  mais  personne  ne  conteste  la 
possibilité d'infection du  porc  par des  aliments  contaminés. 
Les  auteurs  soulignent  cependant,  avec  Hecke,  1951,  la 
necessité  de  l'ingestion d'une  dose  élevée  de  virus  pour 
obtenir l'éclosion d'une  forme  clinique  de  la maladie.  Ainsi, 
Fortner,  1952,ne  provoque  qu'une  maladie  inapparente  en 
faisant  ingérer de  la chair et des  viscères,  sauf  le  tube 
digestif,  de  porcs  malades,  alors qu'il obtient  chez  1  porc 
sur  3  la  forme  paralytique en  faisant  absorber  une  émulsion 
de  cerveau et de  moelle  dans  du  lait.  La  même  observation 
est faite  par Kodrnja,  1952,  qui  constate  que  des  porcs 
aaultes alimentés  par  de  la viande  crue  provenant  de 
sujets  ayant  succombé  à  la maladie  ou  ayant  été abattus  à 
la phase  paralytique,  ne  meurent  pas  à  la suite  de  cette 
ingestion,  mais  offrent  une  résistance accrue  aux  essais 
ultérieurs d'infection par la voie  cérébrale,  tandis  que 
l'ingestion de  cerveau virulent  par  10  porcelets,  fait 
apparaître  la forme  clinique  chez  2  d'entre eux et provoque 
une  résistance accrue  à  l'inoculation chez  les  8  autres. 
Pilet,  1952,  a  également  noté  la possibilité  de  provoquer 
l'infection par ingestion  de  sang et d'issues d'abattoir 
provenant  de  porcs  malades.  Hahnefeld et coll,  1965,  signa-
lent que,  pour  la maladie  de  Talfan,  l'infection par voie 
orale aboutit  à  une  forme  sévère,  bien que  les  symptômes 
apparaissent  avec  2  ou  3  jours de  retard. 
L'importance  pratique  de  la voie orale est encore 
attestée par  les  observations  épizootiologiques.  Hecke, 
1956,  incrimine  les boucheries  dans  l'éclosion et dans  la 
persistance de  la M.T.  parce qu'il peut  se trouver qu'elles 
travaillent des  viandes  provenant  de  porcs  abattus  norma-
lement  à  la période d'incubation  ou  qui  étaient  simplement 
porteurs  de  germes  précoces  et infectés  inapparents.  Szent-
Ivanyi;  1961,  a  rapporté  à  la viande  de  porc  crue  et  aux 
produits  dérivés,  l'introduction de  la M.T.  en  Hongrie. - 251-
Menzani  et coll,  1962,  attribuent  à  des  déchets  de  cuisine 
infectés donnés  aux  porcs  à  l'état cru,  l'apparition de 
foyers  de  M.T.  en  Italie.  On  peut  penser aussi  que  c'est 
en  rai~on des  risques  de  transmission par  voie  orale que 
la prophylaxie  de  la M.T.  comporte  dans  divers  pays,  des 
mesures  relatives  aux  viandes  et  abats  provenant  de  porcs 
issus d'exploitations  déclarées  en état d'infection.En Tché-
coslovaquie,  selon  Dobès,  1961,  le  cerveau et  la moelle 
doivent  être  toujours  saisis,  le  sang  ne  peut  être utilisé 
qu'après  traitement  thermique  approprié,  de  m~me que  la 
viande.  En  Pologne,  Krauss,  1961,  signale que  les  carcasses 
et la graisse  des  porcs  provenant d'exploitations déclarées 
infectées  ou  de  porcs  suspects,  doivent  être stérilisées 
par  la chaleur,  tandis  que  les  viandes  des  animaux  conta-
minés  mais  ne  présentant  pas  de  signes  cliniques,peuvent 
servir à  la confection de  saucisses  fumées  et pochées.  En 
Autriche,  Gaier,  1962,  mentionne  que  tous  les  porcs  d'une 
exploitation déclarée  infectée doivent être abattus et que 
leur  viande  ne  peut  être utilisée qu'après  cuisson  à  la 
vapeur  ou  ébullition prolongée  à  l'abattoir. 
En  dépit  de  ces  mesures  officielles,  que  l'on pour-
rait croire  assises  sur des  données  d'observation et d'ex-
périences  nombreuses  et  formelles,  il ne  semble  pas  en  fait 
que  des  recherches  précises  aient été entreprises pour  fixer 
le délai  maximum  de  persistance  du  virus,  dans  des  condi-
tions  de  conservation déterminées,  au  sein des  viandes  et 
des  abats  des  porcs  sacrifiés en état de  maladie.  On  ne 
peut  faire état,  en  la matière,  que  de  deux  publications. 
La  première  est  celle  de  Kodrnja,  1950,  qui  signale  un 
effet protecteur  de  la salaison vis-à-vis  du  virus  contenu 
dans  les  centres  nerveux  :  un  cerveau virulent,  additionné 
de  25  p.lOO  de  sel ne  perd  son  pouvoir  infectieux qu'après 
20  semaines  de  conservation  à  l0°C;  à  la même  température, 
une  émulsion  de  cerveau et  de  moelle  virulents  au  1/10 est 
encore  capable  de  conférer  la maladie  après  5  semaines  de 
salage  à  5  p.lOO,  9  semaines  de  salage  à  10  p.lOO,  1  semai-- 252-
nes  de  salage  à  15  p.lOO et  10  semaine~ de  salage  à  20  p.lOO 
L'autre  publication est celle  de  Grausgruber,  1g63, 
le seul auteur qui ait expérimenté,  dans  les  conditions  de 
la pratique  en  charcuterie.  Il opère  sur des  cerveaux et 
des  moelles  infectieux,  prélevés  à  la phase  paralytique  de 
la maladie  et  fragmentés  en  petits morceaux  de  la taille 
d'un  pois  et qui  sont utilisés,  soit  de  suite,  soit après 
congélation  à  -20°C.  L'Auteur vérifie d'abord  le rôle  pro-
tecteur du  sel en  mélangeant,  pendant  24  heures  à  4°C,  avec 
du  sel,des  fragments  virulents,  qui  sont  ensuite placés 
dans  des  tubes  contenant  du  bouillon et qui  sont  chauffés 
au  bain-marie  à  des  températures  et  pendant  des  temps  va-
riables.  Après  quoi  les  fragments  sont  émulsionnés  dans 
de  l'eau salée  à  8  p.lOOOet  l'émulsion est  injectée  à  des 
porcs  neufs.  Par  rapport  à  des  fragments  témoins,  on  cons-
tate  une  augmentation  de  la résistance  à  la chaleur des 
fragments  de  tissu nerveux  salés.  Ainsi,  à  60°C,  le  virus 
n'est  tué,  en  go  minutes,  que  dans  les  témoins  non  salés, 
de  même  à  70°C  pour  un  chauffage  de  15  minutes.  Il faut 
chauffer  à  60°C  pendant  120  minutes  et  à  70°C  pendant  30 
minutes  pour détruire  le  virus  dans  les  fragments  salés. 
Une  expérience  analogue  montre  également  que  le  salage 
exerce  une  relative protection du  virus  contre  la chaleur 
sèche.  Grausgruber entreprend alors  l'introduction de  mor-
ceaux  de  cerveau et de  meelle  virulents  dans  le  mélange  de 
75%  de  rnài~re et  25%  de  gras,coupés  en  morceaux  et mis  à 
tremper  dan~ une  ~aumure avant d'être broyés  en  une  pite 
qui  est introduite dans  un  boyau  de  70  à  100  mm  de  diamètre, 
le  tout étant ensuite  fumé  puis  poché  selon  la technique 
traditionnelle de  préparation  de  la saucisse  à  frire dite 
"krakauer".  L'Auteur  constate ainsi  que  le virus  est détruit 
à  coup  sûr lorsque  le  centre  de  la saucisse  a  été maintenu 
pendant  30  minutes  à  70-73°C,  soit un  fumage  de  90  minutes 
à  85°C,  suivi d'un pochage  de  2  heures  à  80°C  pour  la sau-
cisse  de  100  mm  de  diamètre,  et un  fumage  de  go  minutes  à 
85°C  suivi  d'un  pochage  de  go  minutes  à  75°C  pour  la saucisse - 253-
œ  70  mm  de  diamètre. 
A l'examen  de  ces  expériences  très  précises,  on  ne 
peut  que  regretter,  avec  Bourdin et Serres,  1960,  qu'une 
expérimentation  sérieuse n'ait pas  encore  été entreprise 
avec  des  viandes  infectées,  conservées  par congélation  d'une 
part et par salaison d'autre part.  Il est fort  possible  que, 
compte  tenu  de  la virulence  éphémère,  bien  que  fréquente, 
du  sang,  et  des  phénomènes  d'auto-stérilisation qui  se  pro-
duisent  dans  le tissu nerveux,  localisation la plus  riche 
en  virus,  ces  expériences  concluent  à  un  risque relative-
ment  faible  de  transmission  de  la M.T.  par  les  viandes,au 
bénéfice  d'une  diffusion beaucoup  plus  facile  par  les  porcs 
vivants,  malades  ou  simplement  porteurs  de  virus. 
On  ne  saurait  en  effet clore  une  étude  sur la per-
sistance  du  virus  de  la M.T.  dans  les viandes  et produits 
dérivés,  sans  évoquer très  sommairement  deux  problèmes 
encore  assez  obscurs.  Le  premier  concerne  les porteurs  de 
virus qui,  selon  Hecke,  1956,  et Mayr  et coll,  1960,  sont 
beaucoup  plus  fréquents  qu'on  ne  le  pense,  comme  sont  fré-
quentes  les  formes  "muettes"  de  la maladie  résultant  de 
l'ingestion par  le  porc  de  petites doses  de  virus,  qui 
colonise  dans  l'intestin mais  n'atteint pas  les  centres 
nerveux,  ne  produit  donc  pas  de  manifestations paralyti-
ques,  mais  peut être  longtemps  dispersé  dans  le milieu  am-
biant  avec  les  matières  fécales. 
Le  second  problème,  qui  revêt  un  caractère doctrinal 
autant  que  pratique,  et dont  Serres,  1970,  a  magistralement 
analysé  l'infinie complexité,  a  trait à  l'existence dans 
presque  tous  les  pays  du  monde,  de  très  nombreuses  souches 
de  picornavirus,  propres  à  l'espèce porcine,  se  cantonnant 
et se  repliquant  dans  l'intestin et bien plus  rarement  dans 
les  centres  nerveux,  capables  selon  l'âge des  sujets,  leur 
richesse  en  anticorps,  la dose  de  virus,  etc,  de  déclencher 
une  maladie  paralytique plus  ou  moins  caractérisée,  mais 
beaucoup  plus  souvent  incapabl~de provoquer  le moindre 
trouble  morbide  apparent.  Plusieurs  écoles  de  virologistes - 254-
ont  essayé  de  les  classer,  mais  selon  les  critères utili-
sés  (pouvoir pathogène,  immunité  croisée,  caractères  de 
l'effet cytopathique,  propriétés physico-chirniques,  etc) 
les  classes  ainsi définies  sont  loin de  se  superposer. 
Les  ~ns pensent  que  tous  ces  virus n'ont  rien  de  commun 
avec  le  groupe  Teschen-Tàlfan  dont  les  souches  sont  bien 
connues  et relativement  peu  nombreuses.  D'autres  estiment 
au  contraire qu'il existe  une  véritable filiation entre  eux 
et  le  groupe  Teschen-Talfan,  si bien  que  l'on en arriverait 
presque  à  abandonner  la dénomination  maladie  de  Teschen  et 
même  celle de  polioencéphalomyélite  enzootique,au  bénéfice 
du  terme  beaucoup  plus  large  de  picornaviroses porcines. 
Si telle devait être la virité,  les  frontières  de  la mala-
die  de  Teschen  deviendraient  des  plus  vagues,et  les possi-
bilités de  mutation  dans  les populations  virales  feraient 
en  sorte que,  déjouant  les  mesures  de  police sanitaire les 
plus  sévères  comme  les dispositifs  de  prophylaxie  les plus 
subtils,  ces  picornaviroses  pourraient  se  ranger parmi  les 
plus  redoutables  maladies  d'avenir. - 255-
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CHAPITRE  XV 
PERSISTANCE  DU  VIRUS  DE  LA  RAGE 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Depuis  les  mémorables  travaux  de  Louis  Pasteur,  il 
est aisé  de  présenter la rage,  maladie  contagieuse,  viru-
lente,  inoculable,  propre  à  l'homme  et  à  tous  les  animaux 
à  sang  chaud  :  mammifères  et oiseaux. 
Le  virus  "Rabies  virus  canis",  dont il n'existe qu'-
un  seul  serotype  mais  dont  on  a  isolé  de  nombreuses  souches, 
appartient  à  la famille  des  Myxoviridae,  genre  Rhabdovirus. 
De  structure monofilaire,  il comporte  une  double  enveloppe 
lipoprotéique;  sa  forme  est parfois  sphéroide,  plus  souvent 
cylindre-conique,  en  obus;  ses  dimensions  sont  de  120  à 
300  nm  en  longueur  sur  60  à  80  nm  en  largeur; il contient 
exclusivement  du  RNA.  Villemot  et coll,  1958,  extraient  des 
particules  infectantes  d'ARN  et  deux  antigènes  solubles, 
l'un thermostable,  l'autre thermolabile.  Inoculable  à  toutes 
les  espèces  réceptives et,  dans  la pratique  essentiellement 
au  lapin et  à  la souris,  il peut  être  cultivé  sur  oeuf  em-
bryonné  et sur diverses  cultures  cellulaires. 
Le  virus  est très  sensible  aux  agents  physiques  et 
chimiques.  Selon  Lépine  et  coll,  1969,  à  l'état purifié, il 
perd  son  pouvoir  infectieux  en  15  minutes  à  50°C;  la tempé-
rature  de  37°C  crée  même  une  certaine difficulté  dans  sa 
multiplication en  culturP  de  tissus;  il conserve  longtemps 
sa virulence  à  -20°C.  Selon Celli et coll,  1912,  il perd 
toute  sa  virulence  après  14  heures  d'exposition  au  soleil 
à  30°C.  La  dessiccation  lente,  à  la température  ordinaire 
et  à  l'abri de  la  lumière~provoque son  atténuation progres-
sive;  on  sait que  ce  fut  le  procédé  mis  en  oeuvre  par Pasteur 
pour  obtenir  les premiers  vaccins.  La  lyophilisation est, 
en  revanche,  une  très  bonne  méthode  de  conservation  des  sou-
ches  de  virus. - 260 -
Vis-à-vis  du  pH,  le virus  marque  une  certaine résis-
tance.  Selon  Kuwert  et coll,  1959,  aux  pH  3,0 et  3,5,  il 
est  inactivé  en  30  minutes  et entre  pH  5,0 et  pH  10,0,  il 
conserve  sa  virulence  jusqu'à  24  heures.  Le  pH  optimum  pour 
sa conservation  serait entre  6,4  et  7,0 d'après  Koldajew 
et coll,  1934. 
Le  virus  est  sensible  à  l'action antiseptique  des  am-
moniums  quaternaires,  des  solutions  savonneuses  de  1  à  20 
p.lOO;  il est  indifférent  au  mercurochrome  à  2  p.lOO,  au 
formol  à  1  p.lOO  et  aux  antibiotiques  (Lépine  et coll,  1969). 
Alors  que  Rampan  et coll,  1962,  déclarent  que  la 
glycérine  a  une  action néfaste  sur  le virus,  d'autant plus 
forte  que  la  température  est  plus  élevée et  la durée  de  la 
conservation  plus  longue,  Lépine  et coll,  1969,  précisent 
que  la glycérine est  un  bon  conservateur du  virus  :  le 
virus  des  rues  se  conserve  2  mois  en  glycérine  à  50  p.lOO 
et  à  4°C;  le  virus  fixe  contenu  dans  un  cerveau  placé  en 
glycérine  pure  à  -20°C  conserve  son  pouvoir  infectieux 
pendant  un  an.  En  fait, il s'agit peut  être plus  de  l'action 
néfaste  de  la température,  car Rampan  et coll ont  expérimen-
té  à  28°C  et  à  37°C. 
La  persistance  du  virus  dans  le milieu extérieur,  à 
la température  voisine  de  celle des  mammifères,est  de  4  à 
6  jours  selon  Thiery  (1932). 
Indépendamment  des  multiples  modalités  de  l'infection 
expérimentale,  encore  rappelées  par  Chappuis,  1967,  et dont 
celle,  par  voie  intracérébrale pratiquée  par Pasteur et Roux 
en  1881,  a  une  valeur historique,  on  sait que  le  mode  de 
l'infection rabique,  dans  les  conditions naturelles,est es-
sentiellement  le  dépôt  du  virus  sur  une  solution de  continui~ 
du  tégument  cutané  ou  muqueux  par  l'intermédiaire  de  la sa-
live d'un  animal  enragé.  Cependant,  la contamination par 
voie  aérienne,  avec  dépôt  du  virus  sur  les  muqueuses  nasale 
ou  oculaire  a  été démontrée  possible  par  les  expériences  de 
Remlinger,  1904,  et par  les  fameuses  expériences  américaines 
faites  dans  la grotte  de  Frio  Cave  au  Texas,  infestée  de 
chauves-souris.  Le  fait devant  être confirmé  par les  expé-
riences d'Atanasiu,  1965.  De  même,  la possibilité d'infection - 261  -
~r voie  digestive  a  été  démontrée  à  l'aide de  souris  ingé-
rant  des  morceaux  de  tissus rabiques,  par Remlinger,  1908,  et 
confirmée  par  Soave,  1966.  En  revanche  on  sait que  l'inté-
grité absolue d'un  tégument  réalise  une  barrière infranchis-
sable  contre  la pénétration  du  virus  par  simple  contact. 
Mais  qui  peut  se  porter garant  qu'un  tégument  est  absolument 
indemne  de  toute  excoriation  ou  perte  de  substance? 
Les  matières  virulentes  sont  tout  d'abord et dans  tous 
les  cas,  le  cerveau,  les  nerfs  et  les  ganglions  nerveux, 
ainsi  que  les  formations  nerveuses  microscopiques  situées 
dans  les  organes  (Mano/uélian,  1914  et  1942).  L'origine 
neurectoblastique  de  la medullo-surrénale  explique qu'elle 
soit également  une  localisation préférentielle du  virus, 
(Manouélian et coll,  1928).  Remlinger et coll,  1931,  mon-
trent  la présence  fréquente  mais  non  constante  du  virus 
dans  la rate,  le  foie et  le rein de  19  animaux  (chat,  lapin, 
rat)  expérimentalement  infectés.  Curasson,  1933,  parle  aussi 
de  la fréquence  d'une  rage  intestinale en  Afrique.  Le  virus, 
selon  Chappuis,  1967,  se  rencontre  également  dans  la trachée, 
le  poumon,  les reins,  les  glandes  salivaires.  Lépine  et coll, 
1969,  y  ajoutent  les  glandes  lacrymales,  et  soulignent  que 
les  tissus  pauvres  en  éléments  nerveux n'ont  qu'une  viru-
lence  des  plus  irrégulières. 
De  telles constatations  posent  le  problème  d'une  éven-
tuelle  virémie  rabique,  qui n'est pas  encore  parfaitement 
élucidée.  Konradi,  1916,  avait  soutenu que  le  virus  peut 
circuler pendant  des  mois  dans  le  sang d'une  chienne  sans 
que  celle-ci présente des  signes  cliniques  de  rage.  Remlin-
ger,  1919,  avait  confirmé  cette  opinion d'une  virémie  laten-
te,  qui  peut  durer  plusieurs  mois,  et qui  permet  l'infection 
transplacentaire.  Schindler,  1961,  n'a pas  trouvé  de  viré-
mie  pendant  la période  d'incubation  chez  les  souris direc-
tement  infectées  dans  le  cerveau et dans  le  muscle  par  une 
souche  de  virus  fixe  et  une  souche  de  virus  des  rues. 
L'Auteur  s'estime  fondé  à  soutenir que  la circulation du 
virus  dans  l'organisme  se  fait  uniquement  par  la voie  des 
nerfs, tant de  la périphérie vers  le  névraxe  qu'en  sens  in-- 262  -
verse.  Cependant,  Reagan  et  co~~,  ~955,  infectant  des 
chauves-souris  par  voie  intrapéritonéale,cnnstatent  l'appa-
rition prêcoce  du  virus  dans  le  sang.  Fouad,  1964,  constate 
également  la virémie  chez  des  chauves-souris  inoculées  du 
virus  des  rues.  D'autre part,  Zunker,et  coll,  1963,  par 
d'habiles  expériences  de  parabiose  chez  le rat,  démontrent 
le passage  obligatoire par  le  sang  du  virus  injecté  à  l'un 
des  animaux  de  la paire  pour aller infecter l'autre.  Pour 
sa part,  Nikolitsch,  1959,  opérant  sur des  modèles  de  re-
cherche,  pense  que  le  virus  peut  parvenir  au  cerveau par 
passage  dans  le  sang,  à  la faveur  d'une  destruction  de  la 
barrière  hémato-encéphalique.  Cependant,  Lépine  et coll, 
1969,  considèrent  qu'il semble  comme  acquis qu'il n'y  a 
pas  de  virémie  durant  la période  d'incubation  de  la rage. 
En  ce  qui  concerne  les  secrétions et  les  excrétions, 
diverses  recherches  ont  été  menées  pour  y  déceler  le  virus. 
L'urine n'est  virulente  que  chez  les  cheiroptères  hémato-
phages.  La  virulence  du  liquide  céphalo-rachidien est  con-
testée.  La  bile ne  recèlerait  pas  le  virus.  Le  problème  de 
la virulence  de  la salive que  l'on pourrait  croire résolu, 
a  fait  l'objet de  travaux  nombreux  dont  les résultats  sont 
assez  contradictoires.  Les  anciens  auteurs,  sur  des  bases 
cliniques plus  qu'expérimentales,  rappelées  par Thiery, 
1932,  avaient établi  que  la salive  peut être virulente  14 
jours  avant  l'apparition des  premiers  signes  cliniques  de 
rage  et qu'elle peut  le rester encore  7  jours  après  une 
éventuelle  guérison. 
D'autres  auteurs  ont  signalé n'avoir  pu  trouver le 
virus  dans  la salive dans  certaines  circonstances.  Ainsi, 
Vaugh  et coll,  1963,  analysant  la salive  de  26  chats  deve-
nus  rabiques  sur  86.  expérimentalement  infectés,  trouvent 
que  3  d'entre  eux  n'éliminent  pas  de  virus  par cette  sécrét~ 
alors  que  chez  les  23  autres,  la présence  du  virus  dans  la 
salive est notreentre  le jour qui  précède  et  le  3ème  jour 
qui  suit  l'apparition des  signes  cliniques.  Toutes  les  obser-
vations  des  auteurs  ont  été  rassemblées  par  Laude,  1973, - 263-
et cet  Auteur,  y  ajoutant  le résultat  de  ses  propres 
expériences,  conclut  que  l'élimination salivaire du  virus 
est  inconstante et très  variable  en  fonction  d'un  grand 
nombre  de  facteurs.  La  prudence  voudrait  cependant  que  l'on 
continuat  à  considérer  la salive  des  animaux  mordeurs  ou 
griffeurs  comme  le  convoyeur essentiel du  virus. 
En  ce  qui  concerne  la présence  du  virus  dans  le  lait, 
une  vieille observation  de  Bardach,  1887,  avait  montré 
l'excrétion du  virus  par  le lait d'une  nourrice  qui  devait 
mourir  de  la rage  alors  que  son  nourrisson  survivrait. 
Certains  auteurs  anciens,  Nocard,  Roux,  avaient  rapporté 
avoir  pu,  dans  quelques  cas,  transfèrer la rage  par inocu-
lation de  lait de  chienne  ou  de  lapine infectées,  alors  que 
d'autres,  Nicolas,  Repetto,  n'avaient  pu  mettre  le  virus  en 
évidence  dans  le lait de  femelles  herbivores.  Remlin  ger et 
coll,  1932,  ayant  inoculé  un  virus  des  rues  à  une  chienne, 
4  chattes,  et  7  cobayes  femelles,n'ont  pu  le mettre  en 
évidence  que  dans  le  lait d'une  cobaye  femelle  et dans  la 
glande  mammaire  d'une  autre  cobaye  femelle.  Les  Auteurs 
concluent  que  le lait ne  contient  le  virus  qu'à titre excep-
tionnel et en  faible  quantité,  mais  que  rien ne  s'oppose 
à  ce  que  la glande  mammaire  puisse  le recèler,  étant  donné 
les  rameaux  et  les  ganglions  nerveux  qui 
parenchyme. 
parsèment  son 
Les  innombrables  travaux  consacrés  à  la rage  devraient 
a  priori,  inférer l'idée que  l'on est  fort  bien  informé 
du  devenir  du  virus  dans  les  cadavres  ou  dans  la chair àt 
les  viscères  des  animaux  abattus  alors qu'ils étaient  en 
incubation  ou  en  phase  clinique  de  la maladie.  Il n'en est 
malheureusement  rien.  Il ne  semble  pas  qu'aucun travail de 
recherche  ait été  consacré  à  la résistance  du  virus  dans 
les  viandes,  les abats,  les  issues  ou  les  produits  carnés. 
Tout  au  plus  lit-on,  sous  la plume  de  Lépine  et coll,  1969, 
que  si  le  virus  est très  sensible  à  la chaleur,  lorsqu'il 
est purifié,  "il résiste  longtemps  et  garde  toute sa viru-
lence,  même  à  température  ambiante  sous  les  tropiques  lors-
qu'il demeure  dass  le  cerveau  prélevé  sur  le  cadavre  d'un 
animal  enragé.  De  même,  il n'est pas  détruit  par  la putré-
faction". - 264-
On  ne  saurait  trop  souhaiter qu'une  aussi  regrettable  lacu-
ne  soit bientôt  comblée. 
Une  dernière  question,  enfin,  se  pose,  celle dela 
possibilité  d'animaux  porteurs  de  virus.  Thiery,  1932,  si-
gnale  que  le virus  rabique,  introduit  dans  un  organisme  ré-
fractaire,  persiste in situ pendant  un  temps  parfois  long 
(phénomène  de  "permanence").  On  sait aussi  que  les  cheirop-
tères  hématophages  peuvent  rester porteurs  de  virus  toute 
leur vie  et qu'ils  sont  le  facteur  le plus  important  de 
perennité  de  la rage  dans  les  deux  Amériques.  Andral  et  coll, 
1957,  ont  également  montré  que  le  tiers  environ  des  chiens 
errants,  apparemment  en  bonne  santé,  capturés  en  Ethiopie, 
possèdent  dans  leur plasma  des  anticorps  témoignant  qu'ils 
ont  eu  un  contact  avec  le  virus.  Plus  rassurante  est  l'obse~­
vation  de  Bindrich et coll,  1959,  qui  n'ont  pas  trouvé  de 
virus  à  l'analyse  du  cerveau  de  centaines  de  cervidés  sau-
vages  et  de  sangliers  trouvés  morts  dans  un  district d'Alle-
magne  pourtant  affecté  depuis  plusieurs  années  par une  forme 
enzootique  de  rage.  L'épizootie qui  actuellement  s'étend 
lentement  sur  toute  l'Europe  par l'intermédiaire des  renards 
remet  cependant  au  premier plan  la question  des  porteurs  de 
virus. - 265-
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C H A P  I  T  R  ~  XVI 
PERSISTANCE  DESVIRUS  DES  LEUCOSES  AVIAIRES 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
En  dépit  des  innombrables  travaux qui  leur ont  été 
consacrés  depuis  que  Ellermann  et  Bang,  1908,  ont  démontré 
que  certaines  d'entre elles étaient  dues  à  un  ultra virus, 
que  Marek,  1907,  a  décrit  la neurolymphornatose,  mieux  connue 
de  nos  jours  sous  le  nom  de  maladie  de  Marek,et  que  Rous, 
a  décrit le  sarcome  infectieux  qui  porte  son  nom,  les  leu-
coses  aviaires  conservent  encore  beaucoup  d'aspects  énigma-
tiques. 
~es  limites  mêmes  de  ces  affections  ne  sont  pas  iden-
tiques  selon  les  auteurs.  Pour  beaucoup  de  pathologistes  amé-
ricains, il convient  de  parler du  "complexe  leucosique"  qui 
comporte  l'érythroblastose et  la myéloblastose  transmissibles, 
dont  l'origine virale n'est  plus  contestée,  la  lymphomatose 
viscérale,  dont  la nature  virale  a  été  plus  difficilement 
mise  en  évidence  et dont  la transmission  offre de  plus  grandes 
difficultés,  la lymphomatose  oculaire  (maladie  de  l'oeil de 
verre),  l'ostéopétrose  obtenue  par l'injection d'une  souche 
de  myéloblastose,  le néphroblastome  et  toutes  les  tumeurs 
aviaires  plus  ou  moins  transmissibles  apparentées  au  sarcome 
de  Rous,  enfin  la neurolymphomatose  de  Marek.  Les  arguments 
des  partisans  de  cette  théorie uniciste  tiennent  d'une  part 
aux  très  grandes  analogies  morphologiques  des  ééments  d'allure 
virale que  la microscopie  électronique  a  permis  de  découvrir 
dans  les  tissus  des  oiseaux atteints  de  ces  différentes  mala-
dies,  ainsi  que  l'a démontré  Dmochowski,  1965,  d'autre part 
au  fait  que  la plupart  des  virus  isolés  dans  une  des  maladies 
se  sont montrés  capables  de  produire  expérimentalement,  par 
des  inoculations appropriées,  notamment  à  des  doses  et  à  un 
âge  variables,  une  ou  plusieurs  autres  formes  morbides.  Ainsi, 
la souche  2  de  Furth,  isolée d'un  cas  de  lymphomatose  viscé-- 269-
rale  a  été  capable  de  produire  également  de  la myéloblastose et 
un  endothéliame;  de  même  la  souche  RPL  12  d'Olson peut  produire 
non  seulement  la  lymphomatose  viscérale,  mais  aussi  l'érythro-
blastose,  l'hémangiomatose et l'ostéopétrose;  selon  le mode  d'-
inoculation,  la souche  d'érythroblastose  d'Oberling et Guérin 
produit  de  la myélomatose  ou  des  tumeurs  apparentées  au  sarcome 
de  Rous;  la souche  BAI-A  de  Hall produit  de  la myéloblastose  et 
de  l'ostéopétrose;  la  souche  du  sarcome  de  Rous,  par injection 
intraveineuse  est  capable  de  produire  des  érythro-myéloblasto-
ses,  etc.  Face  aux  unicistes,  certains  chercheurs  estiment qu'-
il convient  de  limiter  le  cadre  des  leucoses  aviaires  au  groupe 
érythroblastose,  myéloblastose-lymphomatose  viscérale,  excluant 
l'ostéopétrose,  les  tumeurs  transmissibles  et  la neurolympho-
matose.  Leurs  arguments  tiennent  à  des  variations  dans  les  ca-
ractères  biochimiques  des  virus  :  ainsi  la souche  2  de  Furth 
ne  produit  pas  de  phosphorylase alors  que  la souche  BAI-A  en 
produit.  De  même,  certains  virus  comportent  dans  leur structu-
re  l'antigène Forssman,  d'autres  non.  Ils avancent  également 
que  la neurolymphomatose  de  Marek  a  bien plus  les  caractères 
d'un processus  inflammatoire  que  ceux  d'un  processus  néoplasi-
que.  Ils invoquent  aussi,  pour  expliquer les  cytotropismes 
si variés  des  agents  pathogènes  signalés  ci-dessus,  la possi-
bilité de  l'existence  de  souches  "simples"  ou  pures  qui  ne 
provoquent  toujours  que  le  même  type  d'affection,  de  souches 
"mélangées"  si l'on peut  dissocier par  des  passages  successifs 
deux  ou  plusieurs processus  morbides  constatés  chez  le  même 
donneur,  enfin de  souches  "complexes''  lorsqu'un même  virus 
peut  provoquer plusieurs  affections différentes.  La  découverte 
du  rôle  joué  par le virus  RPL  12  d'Olson  d'inducteur de  la 
résistance  à  l'action pathogène  des  virus  des  tumeurs  trans-
missibles  (resistance  inducing factor  ou  RIF),  celle  du ·rôle 
d'assistants  (helpers)  joué  par  des  virus  du  groupe  RIF  pour 
permettre  au  virus  du  sarcome  de  Rous  d'accomplir tout  son 
cycle  biologique  (Rous  auxiliary virus  ou  RAV),  enfin la 
découverte  d'un  virus  JM  qui  pourrait être responsable  de 
la transmission par voie  aérienne  de  la neurolymphomatose  sont 
aussi  des  arguments  en  faveur  du  démembrement  du  "complexe 
leucosique". 
Quoiqu'il en soit et malgré  la confusion qui  règne  en-- 270-
core  dans  la beaucoup  trop  riche  terminologie  employée  pour 
désigner  les  leucoses  aviaires et processus  apparentés,  di-
vers auteurs,  notamment  Oberling et coll,  1943,  Atanasiu,  1957 
ont décrit  les  propriétés  générales  des  virus  leucosiques 
aviaires.  Il s'agit de  virus  de  forme  sphérique,  d'un  diamètre 
d'environ  80  nm,  probablement  du  genre  Myxovirus. 
Leur  sensibilité  à  la chaleur est  grande  puisqu'en  10 
minutes  à  56°C  ils perdent  lOO%  de  leur activité,  en  80  minu-
tes  à  51°C,  99%  de  celle-ci,  en  16  minutes  à  46°C  et en  20 
heures  à  37°C,  90%  de  celle-ci.  Certaines  souches  contenues 
dans  le  sang  ou  dans  des  broyats  d'organes,  à  l'étuve  à  37°C 
ne  perdent  toute  leur activité qu'après  15  jours.  Aux  envi-
rons  de  0°C,  l'activité est  considérablement  diminuée  au 
bout  de  3  semaines.  Ces  virus  se  conservent  bien  entre  -l5°C 
et  -30°C.  La  souche  RPL  12  d'Olson,  congelée  lentement  et 
conservée entre  - 65°C  et  - 70°C  garde  tout  son  pouvoir in-
fectieux  pendant  391  jours. 
Ces  virus  sont  stables  entre  pH  6,0 et  pH  9,0.  Leur 
optimum d'activité est  pH  7,0. 
Ils résistent  à  la dessiccation et c'est ainsi  que  des 
matières  virulentes  desséchées  sur  des  oeufs  ont  été incri-
minées  d'en avoir provoqué  la contamination.  La  lyophilisa-
tion est  un  excellent  moyen  de  conservation,  qui maintient 
leur activité pendant  1  an  et demi. 
Ils sont  très résistants  aux  rayons  X et ne  commencent 
à  perdre  de  leur activité qu'après  1  heure  d'exposition aux 
rayons  ultra-violets. 
Leur  sensibilité  à  l'oxygénation est  remarquable,  mais 
il semble  que  cette atténuation soit reversible. 
Dans  les  tissus  qui  les  contiennent,  mis  en  glycérine, 
ils restent actifs  pendant  3  mois  au  moins. 
En  revanche,  ils sont  sensibles  à  la saponine,  au  for-
mol,  aux  hypochlorites  et  à  la lessive  de  soude. 
Ces  virus  sont  difficiles  à  maintenir  en  culture  d'ex-
plants in vitro.  Au  bout  de  quelques  passages ils perdent 
leur activité.  Cependant,  quelques  uns,  tel le  virus  13  de 
Furth,  ont  pÜ  être  conservés  jusqu'à 5  mois  en  culturea. - 271-
Leur persistance  dans  le  milieu extérieur pourrait 
atteindre  6  mois  à  2  ans. 
La  localisation des  virus  leucosiques  dans  l'organisme 
est très ubiquitaire  en  raison  de  l'existence  généralement 
admise  d'une  phase  virémique.  Selon  Oberling et coll,  1943, 
l'injection dans  le  torrent  circulatoire  de  sang  ou  du  fil-
trat d'organes  broyés,  est suivie  du  transport  du  virus  à  la 
moelle  osseuse  qui  est  son  siège préférentiel de  multiplica-
tion.  Il s'ensuit  une  phase  d'éclipse  de  5  à  6  jours  après 
laquelle  des  quantités  de  virus  sont réparties par  le  sang 
dans  tout  l'organisme.  On  les  trouve  en effet  dans  le  sang 
total,  le  plasma  sanguin et  les  cellules  sanguines,  dans  les 
exsudats,  notamment  le  liquide d'ascite  en  cas  d'injection 
intrapéritonéale,  ainsi  que  dans  les  broyats  de  tous  les 
organes,  notamment  le  thymus,  le pancréas,  le  foie,  la rate, 
la moelle  osseuse.  Alors  que  certains  auteurs  ont  nié  la pré 
sence  de  ces  virus  dans  les matières  fécales,  d'autres  les 
y  ont  trouvés  en  abondance  (Moisant,  1958).  Enfin,  ils se 
trouvent  dans  les  secrétions nasales et dans  la salive. 
Dans  les  conditions  expérimentales,  ces  virus  peuvent 
être  transmis  aux  oiseaux réceptifs par  les  voies  les plus 
diverses.  Toutefois,  les  virus  de  l'érythroblastose et  de 
la myéloblastose  (les  plus  anciennement  isolés et  considérés 
comme  virus  leucosiques  sensu stricto)  ne  pourraient pas 
réaliser l'infection par la voie  digestive.  En  revanche, 
les  virus  de  la  lymphoblastose  pourraient  infecter par  voie 
orale,  mais  cette porte  d'entrée est  nettement  moins  effica-
ce  que  toutes  les autres. 
Une  dernière  question,  très  importante  à  la fois  du 
point  de  vue  dogmatique  et  du  point  de  vue  pratique,est  cel~ 
de  l'existence  du  virus  dans  les  oeufs  pondus  par des  poules 
leucosiques.  Doyle,  1929,  a  émis  le  premier  l'hypothèse d'-
une  transmission possible  des  leucoses  par les  oeufs.  über-
ling et coll,  1943,  tout  en  reconnaissant  la possibilité 
d'injecter la  leucose  à  l'embryon  déjà  dès  le  4ème  jour de 
l'incubation et  certainement  à  partir du  lOè  jour,  décla-
rent  que  les  poussins  nés  de  ces  oeufs  meurent  de  leucose 
dans  les  premiers  jours  de  leur naissance. - 272-
Cole  et coll,  1951,  soutiennent  pour  leur part  que  la trans-
mission  de  la leucose  par  les  oeufs  est  impossible. 
Cependant,  selon Moisant,  1958,  les  auteurs  modernes 
sont  moins  catégoriques  et  sont  prêts  à  admettre  qu'une  poule 
peut  faire  passer dans  ses  oeufs  le  virus qu'elle  avait  reçu 
de  ses  parents  qui  en étaient porteurs,  en  d'autres  termes 
que  l'état de  porteur de  virus  peut être  transmis  par les 
oeufs,  à  l'exclusion d'un  taux  de  virus  capable  d'engendrer 
la maladie  sous  sa  forme  clinique. 
Ainsi,la transmission verticale  des  leucoses  aviaires serait 
de  peu  d'importance  au  regard  de  leur transmission  à  la fa-
veur  d'un  contact  direct  ou  indirect,  peut être bien par  co-
habitation,  par  les  insectes  piqueurs  ou  même  par l'air char-
gé  de  virus. 
··:: - 273-
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C H A P I  T R E  XVII 
PERSISTANCE  DES  VIRUS  DE  QUELQUES  AUTRES  MALADIES  INFECTIÉUSES 
DANS  LES  PRODUITS  D'ORIGINE  ANIMALE 
Dans  ce  chapitre  sont  envisagées  quelques  maladies 
virales qui n'ont pas  été  étudiées  dans  les chapitres précé-
dents.  Il s'agit d'une  simple  revue  générale  car il ne  semble 
pas  que  des  expériences  précises  aient été  entreprises jusqu'à 
présent pour établir les conditions  de  survie  de  ces  virus 
dans  les  viandes,  le  lait,  les  oeufs,  ou  leurs produits  dérivés. 
L'incidence  de  ces  maladies  sur  les  échanges  commerciaux  de 
produits  d'origine  animale  est  loin d'avoir  l'importance  de 
celle attribuée  aux  grandes  épizooties,  soit parce  que  leurs 
manifestations  cliniques  sont  bénignes,  soit parce qu'elles 
ne  sont  que  sporadiques  ou,  à  la rigueur,  enzootiques.  Cepen-
dant  elles méritent d'être prises  en  considération,  notamment 
si  le  co~~erce des  produits  animaux  devait  avoir pour  consé-
quence  leur introduction  dans  un  pays  où  elles sont  encore  in-
connues.  Faute  de  pouvoir  les  classer par  ordre  d'importance 
économique  ou  d'après  leur étiologie,  elles  seront ici évoquées 
dans  l'ordre alphabétique. 
CORYZA  GANGRENEUX  DES  BOVIDES 
(CORYZA  GANGRAENOSA  BOVUM)  .  ...  _.-. 
Connue  dans  de  nombreux  pays,  cette maladie  dont  la pé-
riode  d'incubation varie  de  1~  à  150  jours,  serait provoquée 
par  un  virus  appartenant  probablement  au  groupe  Herpes,  mais 
sa nature virale est encore  controversée. 
L'agent  causal  a  été  trouvé  dans  la muqueuse  enflammée 
des  premières  voies  respiratoires,  dans  le  sang et dans  les élé-
ments  du  système  réticulo-histiocytaire  ganglions  lymphatiques 
et rate. 
Il semble  que  ce  "virus"  soit très fragile  :  dans  le  sang 
citraté conservé  entre  - 5°C  et  +  5°C,  il ne  maintient - 276-
son  pouvoir  pathogène  que  pendant  7  jours.  Il est détruit  en 
quelques  jours  dans  les produits  soumis  à  une  très  basse  congé-
lation  (-60°C),  de  même  que  dans  les produits  soumis  à  la lyo-
philisation. 
Bibliographie- BENNDORF  (E.).- Le  coryza  gangrèneux  des  bovins. 
in Rëhrer  (H.).  Traité des  maladies  à  virus  des  animaux.  T  III/2 
p.  825-851.  Trad.  fr.  Vigot  frères  édit.  Paris,  1971. 
DERMATOSE  NODULAIRE 
(DERMATOSIS  NODULARIS) 
Appelée  "Lumpy  skin disease"  en  langue  anglaise,  l'af-
fection  s'observe  uniquement  sur  le bétail de  certains  pays 
d'Afrique. 
La  nature  virale de  la maladie  semble  bien établie 
mais  l'on n'a pas  encore  classé  les  virus  qui  en paraissent 
responsables.  On  a  distingué  deux  groupes  respectivement  dési-
gnés  sous  les  dénominations  de  "type  Allerton"  et de  "type 
Neethling".  Ils ont  pu  être cultivés sur  cultures cellulaires. 
Le  virus est présent  dans  les nodules  cutanés,  le  sang, 
la rate,  la salive,  la muqueuse  nasale,  le  sperme,  et pour  le 
type  Allerton  seulement,  dans  les  fèc3s  et l'urine. 
Après  l'apparition des  premiers  symptômes,  le virus 
persiste  dans  le  sang  circulant  jusqu'à  4  jours,  dans  la muqueuse 
nasale  au  moins  4  jours,  dans  la salive  jusqu'à 8  jours pour  le 
virus  Allerton et  11  jours  pour  le  virus  Neethling,  dans  le 
sperme  jusqu'à  5  jours  pour  le  virus  Allerton et  22  jours pour 
le virus  Neethling,  dans  les  nodules  cutanés  jusqu'à  9  jours 
pour  le virus  Allerton et  33  jours pour  le virus  Neethling. 
Enfin,  un  point  intéressant  semble  être acquis  :  dans  une  peau 
porteuse  de  lésions,  provenant  d'un  animal  qui  avait été  abat-
tu  24  jours  après  le début  de  la maladie,  et qui  avait  été 
conservéepar  simple  séchage,  le  virus  Neethling  a  pu être mis 
en  évidence  18  jours mais  non  42  jours  après  le  début  du  séchage. 
Bibliographie- MORNET  (P.).- Dermatose  nodulaire  des  Bovidés 
in Rohrer  (H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux.  T  II, 
p.  653-658.  T~ad.  fr.  Vigot  frères,  édit.  Paris,  1969. - 277-
WEISS  (K.E.).- Survie  du  virus  de  la dermatose  nodu-
laire dans  les tissus de  Bovins.  in  Documents  sur la persis-
tance  des  virus  de  certaines maladies  animales  dans  les viandes 
et produits  animaux,  1969,  Muguga,  Kenya  et O.I.E.,  Paris  1960. 
ENCEPHALOMYELITE  ENZOOTIQUE  AVIAIRE 
(ENCEPHALOMYELITIS  ENZOOTICA  PULLORUM) 
Encore  décrite  sous  le  nom  de  "Tremor"  par  les  auteurs 
de  langue  anglaise,  cette maladie,  observée  dans  les  conditions 
naturelles  chez  diverses  espèces  de  Gallinacés,  chez  le  pigeon 
et  le  canard,  est  provoquée  par  un  virus  non  encore  classé, 
appartenant  probablement  au  groupe  des  Picornavirus. 
Il s'agit d'une  maladie  des  oiseaux  jeunes,  qui  s'in-
fectent  en  ingérant  des  aliments  souillés par des  fèces  por-
teuses  de  virus. 
Les  poules  infectées  éliminent  le  virus  dans  leurs  ma-
tières  fécales  pendant  5  à  12  jours et  dans  leurs  oeufs  pendant 
3  semaines. 
Le  virus est très  sensible  à  l'action de  la chaleur. 
Il peut  se  conserver  12  jours  à  37°C,  21  jours entre  4°  et 
20°C,  et  de  nombreuses  années  à  la congélation  à  - 20°C  et  au 
dessous.  Un  cerveau  infectieux placé  en  glycérine  à  50  p.lOO 
reste virulent pendant  88  jours  à  la température  ambiante  et 
428  jours  à  - 20°C. 
Dans  les  élevages  infectés,  la pérennité  du  contage  est 
assurée  par  les  poules  porteuses  inapparentes  de  virus. 
Enfin,  il est  signalé  que  dans  un  oeuf infecté,  le 
virus  se  conserve  facilement. 
Bibliographie- SCHMIDT  (U.).- L'encéphalomyélite  aviaire.  in 
Rohrer  (H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux  T.IV, 
p.  349-384.  Trad.  fr.  Vigot  frères,  éditeur,  Paris  1973. 
ENCEPHALOMYELITES  EQUINES 
(MENINGOENCEPHALOMYELITIS  ENZOOTICA  EQUORUM) 
Toutes  provoquées  par des  ribovirus  appartenant  aux - 278  -
Arbovirus  du  groupe  A,  les  encéphalomyélites  équines  sont  des 
maladies  infectieuses  transmises  par diverses  espèces  d'insectes 
piqueurs,  observées  essentiellement  sur  les  deux  continents  amé-
ricains.  Outre  les  conséquences  économiques  parfois  importantes 
qu'elles entraînent,  elles sont  transmissibles  à  l'homme. 
Les  réactions  sérologiques et  immunologiques  permettent 
de  distinguer  sous  le  m~me vocable  trois maladies  différentes  : 
- l'encéphalomyélite  équine  nord  américaine  de  l'est,  caracté-
risée par  une  courbe  fébrile  diphasique et  une  évolution clini-
que  souvent  grave, 
- l'encéphalomyélite équine  nord  américaine  de  l'ouest  caracté-
risée également  par  une  courbe  fébrile  diphasique,  mais  par  une 
évolution  clinique  généralement  bénigne, 
- l'encéphalomyélite équine  vénézuélienne  caractérisée par  une 
courbe  fébrile  monophasique. 
Pour  les  deux  premières,  le  réservoir  de  virus  serait 
constitué par de  nombreuses  espèces  d'oiseaux,  domestiques  ou 
sauvages;  pour  la troisième  ce  seraient  certains petits rongeurs 
des  marécages  tropicaux. 
Les  virus  responsables  sont  pathogènes  pour  les petits 
animaux  de  laboratoire,  notamment  le  cobaye  et  la souris.  On 
peut  les  cultiver sur oeuf  embryonné  et sur diverses  cultures 
cellulaires. 
Dans  les  trois maladies,  après  une  période  d'incubation 
de  un  à  trois jours,  débute  avec  la fièvre,  une  phase  de  virémie 
qui  dure  3  à  6  jours. 
Les  virus,qui  semblent  se multiplier dans  les  éléments 
du  SRE  et  dans  les  centres  nerveux,peuvent  ~tre mis  en  évidence 
dans  le  sang,  la moelle  osseuse,  les  ganglions  lymphatiques,  le 
nevraxe,  différents viscères,  les  glandes  salivaires,  les  sé-
crétions  nasales.  Le  virus  vénézuélien est  excrété  par l'urine, 
les  fèces  et  le  lait. 
La  sensibilité des  virus  à  la chaleur est  relativement 
faible  une  suspension  à  20%  de  cerveau virulent est  inactivée 
après  un  chauffage  de  10  minutes  à  60°C  ou  30  minutes  à  56°C. - 279-
En  revanche  ils conservent  longtemps  leur virulence 
aux  températures  de  congélation  :  le  virus  vénézuélien  se  main-
tient plusieurs  années  à  - 60°C  s'il est placé  dans  un  milieu 
stabilisant contenant  au  moins  0,75  p.lOO  de  protéines.  De  même 
la dessiccation  sous  vide  sulfurique  du  surnageant  d'une  sus-
pension  de  cerveau  conserve  la virulence  sans  diminution  de  titre 
pendant  3  mois.  La  lyophilisation de  tissu cérébral permet  de 
maintenir  la virulence pendant  plus  de  13  mois. 
Enfin,  les  virus  sont  sensibles  aux  variations  de  pH. 
Leur  optimum  de  stabilité se  situe  aux  environs  de  pH  7,4  à  7,6. 
Au  dessous  de  pH  5,5,  ils sont  rapidement  inactivés,  de  même 
que  dans  les  zones  de  pH  alcalins supérieurs  à  7,6. 
Il ne  semble  pas  qu'aucune  observation ait été  faite  sur 
la survie  des  virus  dans  les produits  animaux,  à  l'exception 
du  sang desséché  et  maintenu  à  la température  ambiante  dans 
lequel ils seraient relativement  stables. 
Bibliographie  -MATTHIAS  (D.).- L'encéphalomyélite équine  améri-
caine.  in Rëhrer  (H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux 
T  IV,  p.  485-579.  Trad.  fr.  Vigot  frères,  édit.  Paris,  1973. 
MATTHIAS  (D.).- L'encéphalomyélite  équine  de  type 
Vénézuéla,  ibid.  p.  581-600. 
FIEVRE  DE  LA  VALLEE  DU  RIFT 
(HEPATITIS  ENZOOTICA) 
Provoquée  par  un  virus  non  encore  définitivement  classé, 
cette maladie  affecte  essentiellement  le mouton  et plus  accessoi-
rement  les  caprins et les  bovins.  Elle tire son  importance  du 
fait qu'elle est transmissible  à  l'homme. 
Non  transmissible  par  le contact,  ni  par  l'allaitement, 
elle est portée  d'un sujet  à  l'autre par  des  insectes  piqueurs, 
notamment  les moustiques  du  genre  Aedes.  Le  rat pourrait être 
le  principal réservoir de  virus. 
Après  une  période  d'incubation mal  définie,  se  déclenche 
une  virémie  qui  diffuse  le virus  dans  tous  les  tissus et organes, 
en particulier le foie  qui  semble  être son principal foyer  de 
replication. - 280-
Le  virus  a  pu être mis  en  évidence  dans  le  sang,  la 
rate,  les  ganglions  lymphatiques,  le  foie,  les reins,  les  pou-
mons,  le  cerveau. 
Il peut  être  cultivé sur oeuf  embryonné  de  9  à  10  jours 
et sur diverses  cultures  cellulaires. 
Dans  le  sang citraté, il persiste jusqu'à  8  jours  à 
la  température  ambiante  et  jusqu'à 147  jours  à  4°C.  Le  sang 
desséché  sous  vide  sulfurique  conserve  sa virulence  pendant  8 
mois.  En  milieu  peptoné  et  lactosé,  tamponné  à  pH  7,4,  le  virus 
persiste  8  jours  à  la température  ambiante  et  3  mois  à  4°C. 
Rien  n'a été  précisé  sur  la persistance  du  virus  dans 
les  produits  d'abattoir. 
Bibliographi!- WITTMANN  (W.).- La  fi~vre de  la vallée  du  Rift. 
in  Rëhrer  (H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux.  T  III/2 
Trad.  fr.  Vigot  frères,  éditeur,  Paris  1971. 
GASTRO-ENTERITE  A VIRUS  DU  PORC 
Maladie  des  jeunes  dans  les  grands  élevages,  d'extension 
rapide et entrainant  une  mortalité  sév~re lorsqu'elle sévit  sous 
la  forme  dysentérique,  la gastro-entérite  à  virus  du  Porc  est 
due  à  un  virus  de  classement  encore  imprécis,  que  certains pla-
cent  dans  le  groupe  des  Myxovirus,  alors  que  d'autres  tendraient 
à  le  situer dans  le  groupe  des  Herpesvirus  en  raison  de  certains 
caractères  communs  avec  le  virus  de  la maladie  d'Aujeszky. 
Elle sévit particulièrement  en  Allemagne,  en  Hongrie 
et en  Grande-Bretagne. 
Les  animaux  s'infectent par  voie  orale  ou  nasale  en 
fouillant  dans  des  aliments  ou  de  la litière souillés par  des 
mati~res fécales  ou  des  matières  vomies. 
La  période  d'incubation est  de  24  à  48  heures.  La  maladie 
débute  par  une  poussée  thermique  traduisant  une  phase  de  virémie 
dont  la durée  est courte. 
Le  virus  est  répandu  par le  sang  dans  tous  les tissus 
et  organes.  On  peut  le mettre  en  évidence  facilement  dans  la 
rate,  le foie,  le  rein,  la muqueuse  gastro-intestinale.  Il est - 281-
éliminé par  les  fèces  où  on  peut  le  trouver  jusqu'à  8  semaines 
après  le  début  de  l'infection.  En  revanche il n'est pas  présent 
dans  l'urine. 
La  destruction  du  virus  survient par  chauffage  de 
30  minutes  à  56°C.  Dans  le filtrat d'une  suspension  à  10%  de 
broyat  d'estomac,  d'intestin et de  rein virulents,  l'inactiva-
tion du  virus  est  obtenue  en  24  heures  à  37°C,  3  jours  à  la 
température  ambiante,  21  jours entre  2°  et  5°C.  Des  fragments 
d'intestin congelés  à  - 20°C  restent  infectieux,  sans  diminu-
tion  de  leur titre,  pendant  8  mois.  La  muqueuse  gastro-intesti-
nale  congelée  à  - 28°C  peut  conserver  son  pouvoir infectant 
jusqu'à  3  ans  et demi. 
Le  virus  est  sensible  à  la lumière  solaire  :  elle 
le détruit  en  6  heures  par  une  température  entre  21°  et  31°C. 
Il est  très  sensible  aux  rayons  U.V. 
La  stabilité  du  virus  en  présence  de  variations  du 
pH  est remarquable.  A 37°C,  un  pH  3,0 est  sans  effet sur  le pou-
voir  infectieux.  La  stabilité du  virus  se  maintient entre  pH 
3,0 et  pH  11,0. 
Le  salage  en  saumure  industrielle supprime  le  pouvoir 
infectieux de  l'intestin en  24  heures. 
La  muqueuse  gastrique  du  porc,  l'estomac entier et les 
intestins  font  l'objet d'un  commerce  très important,  la première 
à  des  fins  pharmaceutiques,  les  seconds  à  des  fins  alimentaires. 
Il est  donc  très  important  de  souligner la longue  persistance 
du  virus  dans  ces  produits  à  l'état congelé  et  sa destruction 
en  quelques  heures  par exposition  à  la lumière  solaire  ou  aux 
rayons  U.V.,  ainsi  que  la nécessité  d'un  saumurage  industriel 
des  boyaux  pendant  au  moins  24  heures. 
Bibliographie  -PEHL  (K.H.).- Gastro-entérite  à  virus  du  porc. 
in  Rohrer  (H.).- Traité des  maladies  à  virus  des  animaux.  T  III/2 
p.  853-879.  Trad.  fr.  Vigot  frères,  édit.  Paris,  1971. 
PEHL  (K.H.)  et  LUDWIG  (Ch.).- Die  Tenazitat  des 
Virus  der  infektiësen gastroenteritis der  Schweine  - Typ  Doyle-
Hutchings.  Arch.  exp.  Vet.  Med.,  1965,  19,  165-170. - 282-
LOUPING  ILL 
Cette  maladie  du  mouton,  accessoirement  transmissible 
à  d'autres  espèces  (Boeuf,  Cerf,  Cheval,  Singe,  Rat,  Souris) 
est attribuée  à  un  virus  de  très petite taille voisin  de  cer-
tains  virus  encéphalitogènes  de  l'homme,  appartenant  au  groupe 
des  Arbovirus.  La  transmission  se  fait par  les tiques,  qui  sont 
également  le  réservoir de  virus. 
Après  une  période  d'incubation pouvant  atteindre  18 
jours,  apparaît  une  phase  de  virémie  avec  fièvre.  A celle-ci 
succède  une  phase  de  rémission  non  fébrile,  après  laquelle  se 
manifeste  une  phase  nerveuse  fébrile,  à  laquelle  succède  une 
phase  terminale  de  paralysie. 
Le  virus est présent  dans  le  sang,  et  dans  divers  or-
ganes  au  début  de  la maladie,  mais  il n'est plus  identifiable 
que  dans  le  cerveau  à  la phase  de  paralysie  terminale. 
Le  virus est  totalement  détruit par  chauffage  de  2 
minutes  à  60°C  et par maintien  du  matériel virulént  pendant 
quelques  jours  à  la  température  ambiante.  Il se  conserve plu-
sieurs  mois  par  congélation  ou  dans  un  tampon  glycériné  à 
50  p.lOO.  Le  pouvoir  infectieux est  conservé  pendant  3  mois 
après  dessiccation. 
Bien qu'il s'agisse d'une  maladie  connue  depuis  plus 
d'un siècle et  demi,  on  ne  possède  pas  de  données  sur la per-
sistance  de  l'agent infectieux dans  les produfts d'abattoir. 
Bibliographie- SCHMIDT  (D.).- Louping ill. in Rohrer  (H.).- Trai 
té  des  maladies  à  virus  des  animaux  T  IV,  p.  469-480.  Trad.  fr. 
Vigot  frères,  éditeur,  Paris,  1973. 
MALADIE  DE  MAREK 
(MORBUS  MAREK) 
Incorporée  par certains  auteurs  américains  dans  le 
"complexe  leucose  aviaire",  la maladie  de  Marek  est  considérée 
maintenant  par la plupart  des  pathologistes  comme  une  entité 
morbide  particulière.  Il s'agit d'une  maladie  se  traduisant par 
des  réactions  de  type  inflammatoire  (polyneuritis  interstitialis - 283  -
chronica)  mais  apparentée  aux  processus  néoplasiques. 
Le  virus  responsable  serait  un  Herpesvirus  du  groupe  B 
mais il pourrait s'y associer  un  virus  du  type  leucose. 
La  transmission  de  la maladie  emprunterait  deux  modali-
tés  transmission horizontale  par  les  excreta et  les  secrétions 
des  oiseaux malades,pénétrant  dans  l'organisme  du  sujet réceptif 
en  empruntant  les  voies  orale et nasale;  transmission verticale 
par  l'oeuf. 
Le  virus  résiste  jusqu'à  16  semaines,  à  la température 
ambiante,  dans  les  litières infectées. 
Au  début  de  la maladie  se  produit  une  virémie  qui  diffuse 
le  virus  dans  tout  l'organisme  :  il semble  fixé  en  plus  grande 
quantité  sur  les  leucocytes  que  sur les hématies  du  sang  circu-
lant.  On  le  retrouve  dans  le  sang,  la rate,  les  poumons,  le  foie, 
les  reins,  l'ovaire,  les  surrénales,  dans  le  cerveau,  la moelle 
épinière et  les nerfs  au  début  d'une  forme  grave,  dans  les  cel-
lules  des  follicules  plumigènes  qui  semblent être  son  foyer 
principal  de  replication,  enfin dans  les matières  fécales. 
La  virulence est  conservée  pendant  7  mois  au  moins  dans 
des  fragments  de  tissu nerveux  mis  en  suspension  au  l/5è  dans 
la glycérine  à  50  p.lOO,  à  la température  du  laboratoire.  Elle 
se maintient  dans  le tissu nerveux  desséché  pendant  82  jours 
et  dans  les matières  fécales  desséchées  pendant  7  jours.  Le  virus 
est  conservé  par la congélation mais il est  sensible  aux  alter-
nances  de  décongélation et  de  recongélation. 
Il ne  semble  pas  que  des  recherches  aient  été  faites  sur 
la persistance  du  virus  dans  les  carcasses et abats  de  volailles. 
Le  virus peut être présent  dans  les  oeufs  et ceux-ci 
serviraient souvent,  par incubation,  à  la transmission verticale 
de  l'infection. 
Bibliographie- CAUCHY  (L.).- Recherches  virologiques  expéri-
mentales  et  infrastructurales  sur  une  néoplasie  :  la maladie  de 
Marek.  Thèse  Doct.  Sei.,  Paris,  1970. 
FRITZSCHE  (K.).- Maladie  de  Marek.  in  Rohrer  (H.) 
Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux.  T  IV,  p.  385-416.  ~d. - 284-
fr.  Vigot  frères,  éditeur,  Paris,  1973. 
MYXOMATOSE  DU  LAPIN 
(MYXOMATOSIS) 
Provoquée  par  un  Poxvirus,  la myxomatose  est  une  mala-
die  du  lapin  sauvage,  du  lapin domestique  et  du  lièvre,  rapide-
ment  extensive,  fréquemment  mortelle,  qui  se  propage  par divers 
insectes piqueurs. 
A la suite  de  la piqûre  par l'insecte vecteur,  le virus 
est transporté  jusqu'au ganglion  lymphatique  qui  draine  la ré-
gion  de  l'inoculation,  où il se multiplie.  Il se  produit  alors 
une  virémie,  avec  fixation préférentielle du  virus  sur les  leu-
cocytes  et replication virale  dans  les  endotheliums  vasculaires. 
A partir du  3è  jour qui  suit l'infection,  le virus  est dissémi-
né  à  tous  les  organes  et tissus. 
Le  virus  ne  semble  pas  être éliminé ni par  les  fèces 
ni par l'urine.  En  revanche il est présent  dans  les  sécrétions 
nasale  et  lacrymale.  Dans  les  cadavres  en  putréfaction, il ne 
persiste pas  plus  de  7  jours. 
Vis-à-vis  de  la chaleur,  il est établi que  le  virus  est 
détruit par  un  chauffage  de  25  minutes  à  56°C,  30  minutes  à 
50°C  et  60  minutes  à  37°C. 
Le  virus  se  conserve  longtemps  à  la glacière.  Une  sus-
pension  de  virus,  additionnée  de  serum  de  lapin  normal  et mise 
en  ampoules  se  conserve  longtemps  à  - 70°C.  Lyophilisé et  main-
tenu  en  ampoules  sous  vide  à  +  4°C  il conserve  sa virulence 
pendant  3  ans. 
La  dessiccation est un  très  bon  procédé  de  conservation 
du  virus.  Dans  la sérosité virulente  simplement  desséchée et 
conservée  à  4°C,  il maintient  son  pouvoir infectieux pendant  1 
an.  Sur  les  peaux  séchées  à  l'air, il peut  rester virulent  jus-
qu'à  10  mois.  La  persistance  du  virus  sur les  peaux  séchées  est 
plus  longue s'il s'agit de  lapins  ayant  succombé  à  la mort  natu-
relle que s'il s'agit de  lapins sacrifiés au  maximum  des  manifes-
tations  cliniques  de  la maladie  expérimentale. 
Le  virus est très stable dans  la  zone  de  pH  entre  4,0 - 285-
et 12,0. 
Il est bien établi que  les différents procédés  mis 
en  oeuvre  par l'industrie du  feutre  (acide,  sels métalliques, 
action prolongée  de  la chaleur  à  70°C,  etc),  assurent  la des-
truction totale  du  virus. 
Bibliogr~phie- JACOTOT  (H.),  VALLEE  (A.)  et VIRAT  (B.).- Sur  la 
conservation et  la destruction dans  les peaux  du  virus  de  la 
myxomatose.  Ann.  Inst.  Past.,  1955,  89,  290-298. 
KOTSCHE  (W.).- Myxomatose  du  lapin  in Rohrer  (H) 
Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux  T  II,  p.  557-600 Trad. 
fr.  Vigot  frères,  éditeur,  Paris,l969. 
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RHINOTRACHEITE  INFECTIEUSE  ET  EXANTHEME  COITAL  DES  BOVINS 
(RINO-TRAQUEITIS  BOVINA  ET  EXANTHEMA  COÏTALE  VESICULOM) 
Encore  décrits  comme  deux  affections différentes,  l'exan-
thème  coital connu  depuis  longtemps  et  la rhinotrachéite  connue 
depuis  seulement  20  ans,  sont  rapprochés  par  leur agent  causal 
commun  qui  est  un  virus  du  groupe  Herpes  mesurant  150  à  225  nm. 
Les  virologistes  de  langue  anglaise  le  désignent  par  les ini-
tiales  IBR-IPV  (infectious bovine  rhino-tracheitis,  infectious 
pustular vulvo-vaginitis)  parfois  adoptées  aussi par  ceux  de 
langue  française  qui  les  emploient  simultanément  avec  les  ini-
tiales  RIB-VPI  (rhinotrachéite  infectieuse bovine,  vulvo-vagini-
tepustuleuse  infectieuse.) 
Le  virus est inoculable  expérimentalement  au  lapin et 
cultivable  sur diverses  cultures  cellulaires  où il exerce  un 
effet cytopathique. 
Il s'agit d'une  maladie  de  la densité  animale,  qui  appa-
raît surtout  dans  les  grandes  fermes  laitières  ou  dans  les  lots 
importants  de  bovins  à  l'engrais. 
Après  une  période d'incubation  qui  peut  durer  de  1  à 
6  jours,  les manifestations  cliniques  sont  protéiformes.  Parfois 
il s'agit d'un  catarrhe nasal et trachéal qui  peut  se  compliquer 
de  pneumonie  interstitielle ou  de  broncho-pneumonie.  Plus  rare-
ment  les  symptômes  dominants  sont  ceux  d'une  meninge-encéphalite - 286  -
Dans  d'autres  cas il s'agit de  vésico-pustules  se  développant 
sur la vulve  et dans  le  vagin  ou  sur  le penis et  le prépuce, 
passant  à  l'état chronique  sous  la forme  de  "granules"  ou  de 
"nodules".  Enfin il peut  y  avoir  des  formes  intestinales  avec 
entérite  ou  des  avortements.  L'inoculation  du  virus  dans  la 
mamelle  peut  provoquer  de  la mammite  mais  la voie  mammaire  ne 
semble  pas  intervenir dans  l'infection naturelle.  Le  virus  peut 
persister après  guérison  clinique  jusqu'à  26  jours  après  l'in-
fection  dans  les  granules et  les nodules  de  la muqueuse  génitale, 
jusqu'à  12  jours  dans  les  sécrétions nasales,  jusqu'à  15  jours 
dans  le lait dans  le  cas  de  mammite  expérimentale.  Il existe-
rait des  porteurs  de  virus  qui  hébergeraient  l'agent  infectieux 
dans  les  tissus  oculaires  pendant  2  ou  3  mois,  d'où il passerait 
dans  les premières  voies  respiratoires et pourrait être  mis  en 
évidence  dans  le  liquide  de  lavage  nasal. 
L'inoculation  expérimentale  de  la maladie  a  permis  de 
préciser le  mécanisme  de  l'infection.  Qu'il s'agisse de  rhino 
infection ou  d'infection génitale,  le virus  se  multiplie  dans 
les  cellules  autour  de  son  point  de  pénétration.  Il se  propage 
alors par voie  lymphatique  et par voie  sanguine,  mais  la viré-
mie  est éphémère  et  l'on ne  réussit  que  rarement  à  isoler le 
virus  à  partir du  sang,  dans  lequel il semble  se  fixer plus 
particulièrement sur  les  leucocytes.  Grâce  à  cette  fixation 
sur  les  globules  blancs,  il pourrait  se  disséminer  dans  tout 
l'organisme et passer  dans  les  sécrétions  et  les excreta. 
Le  virus  est présent  dans  le  sang et la plupart  des  or-
ganes  :  rate,  foie,  rein,  poumon,  ganglions  lymphatiques,  dans 
les  sécrétions nasale,  oculaire,  vaginale,  préputiale,  dans  les 
fèces.  Il peut  persister  longtemps  dans  le  sperme,  même  lorsque 
celui-ci  a  été préparé  en  vue  de  l'insémination artificielle. 
Vis-à-vis  des  agents  physiques,  la résistance  du  virus 
est assez  forte.  Selon  les  souches,  il est  complètement  inactivé 
par un  chauffage  de  18  à  45  minutes  à  56°C,  de  5  à  10  jours  à 
37°C,  de  50  jours  à  22°C.  A 5°C,  il y  a  perte  de  99%  de  l'infec-
tiosité après  30  jours  de  conservation.  Le  virus  a  gardé  son 
pouvoir infectieux après  stockage  de  14  mois  à  - 30°C.  Conser-- 287-
vé  à  l'abri de  la  lumière  solaire,  à  la température  ambiante, 
le  virus  peut rester infectieux pendant  plusieurs  mois  alors 
qu'il ne  l'est plus  après  48  heures  d'exposition  au  soleil. 
A la température  de  4°C,  le  virus  reste  stable  dans 
une  zone  de  pH  comprise  entre  5,0 et  9,0. 
A pH  7,6-8,0,  le  virus est  sensible  à  la trypsine et  à 
la  chymotrypsine,  mais  non  à  la papaïne. 
Aucune  expérience  ne  semble  avoir été entreprise  sur 
la persistance  du  virus  dans  les  produits d'abattoir. 
Bibliographie- KOKLES  (R.).- La  rinotrachéite  infectieuse et 
l'exanthème  coi~l des  bovins,  in  ROhrer  (H.).- Traité des  mala-
dies  à  virus  des  animaux,  T  II,  p.  885-954,  Trad.  fr.  Vigot 
frères,  éditeur,  Paris,  1969. 
TREMBLANTE  DU  MOUTON 
(PARAPLEXIA  ENZOOTICA  OVIUM) 
Maladie  encore  très  énigmatique  bien qu'elle soit 
connue  depuis  longtemps,  la tremblante  atteint essentiellement 
le  mouton  et occasionnellement  la chèvre. 
L'agent  qui  en  est  responsable n'a pas  encore  été  iden-
tifié.  Pour  certains  auteurs il serait analogue  à  celui  de  l'en-
céphalite allergique  ou  à  celui  d'une  maladie,  le  kuru,  obser-
vée  chez  l'homme  en  Nouvelle-Guinée;  il appartiendrait  au  groupe 
des  CHINA  (chronic  infectious  neuropathic  agents).  En  tous  les 
cas,  sa forte  résistance  à  beaucoup  de  traitements  qui  détrui-
sent  les  virus  classiques,  en  fait  un  élément  très particulier. 
Il semble  que  la maladie  se  transmette  par  contact, 
mais  il se  peut  aussi  que  la transmission  se  fasse  par voie 
orale. 
On  trouverait  l'agent  infectieux dans  la plupart  des 
organes  et plus  particulièrement  dans  le  névraxe. 
Cet  agent  infectieux résisterait  30  minutes  à  100°C,  8 
heures  à  99,5°C et  24  heures  à  98°C.  Il serait insensible  au 
pH  4,5  et  conserverait  son  pouvoir  infectieux,  dans  le  formol 
à  12  p.lOO,  pendant  28  mois,  à  la température  du  laboratoire. - 288 -
Il résisterait  à  l'éther,  à  l'alcool chlorhydrique,  au  chloro-
forme  à  5  p.lOO,  et au  phénol  à  2  p.lOO  pendant  13  jours,  à 
37°C. 
Bibliographie- SCHULZE  (P.).- La  tremblante  du  mouton  in  Rëhrer 
(H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux,  T  IV,  p.  709-748 
Trad.  fr.  Vigot  frères,  éditeur,  Paris  1973. 
VISNA  DU  MOUTON 
Observée  chez  les  moutons  islandais,  la visna est  une 
maladie  nerveuse  d'évolution  lente,  affectant  les  centres  ner-
veux  et  se  terminant  après  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années 
par  la paralysie et  la mort. 
Elle est provoquée  par un  ribovirus  offrant  des  analo-
gies  avec  les  virus  oncogènes,  qui  a  pu être  cultivé sur cul-
ture  de  cellules  du  plexus  choroïde  de  mouton  où il exerce 
un  effet cytopathique. 
Ce  virus est détruit par  un  chauffage  de  10  minutes 
à  56°C  ou  de  27  minutes  à  47°C.  Il est encore  infectieux après 
30  jours  de  conservation  à  0°C,  mais  son  titre a  diminué  de 
90%.  Il se  conserve  plusieurs  mois  à  - 70°C  et n'est pas  sen-
sible  aux  alternances  de  décongélation et recongélation.  On  le 
conserve  facilement  par dessiccation.  Il reste stable dans  une 
zone  de  pH  comprise  entre  5,1 et 10,0.  Il est  très  sensible  à 
la trypsine;  le  formol  à  0,04  p.lOO  le détruit rapidement  à  la 
température  ambiante. 
Bibliographie- SCHULZE  (P.).- Visna et maedi  du  mouton  in 
Rohrer  (H.).- Traité  des  maladies  à  virus  des  animaux,  T  IV, 
p.  749-759  Trad.  fr.  Vigot  frères  éditeur,  Paris  1973. - 289-
C H A P I  T R E  XVIII 
R E C A P I  T U L A T I  0  N 
Dans  les chapitres précédents,  la persistance des 
virus  dans  les produits d'origine animale,  a  été  envisagée 
sous  le  mode  analytique.  Pour  chaque  maladie  et dans  la mesure 
où  des  expériences  ont  été  effectuées  à  ce  sujet,  on  a  rapporté 
les possibilités de  survie  du  virus  en  fonction  de  la nature 
du  produit  et  des  modalités  de  sa  conservation.  Il peut  sembler 
intéressant d'examiner,  sur  le  mode  synthétique,  pour  chaque 
type  de  produit  faisant  l'objet d'échanges  commerciaux,  les 
limites  extrêmes  de  survie  des  virus qu'il est  susceptible 
d'héberger,  compte  tenu  des  conditions  de  sa préparation et  de 
sa conservation.  Cette  étude  comportera  de  nombreuses  lacunes 
eu  égard  à  l'absence  d'expérimentation  dans  bien  des  cas. 
VIANDES  REFRIGEREES 
La  réfrigération est  un  procédé  de  conservation  à 
court  terme,  d'application quasi  générale  et  que  la directive 
de  la  CEE  rend  obligatoire  (+  7°C)  pour  les  viandes  faisant 
l'objet  d'échanges  intracomrnunautaires.  L'abaissement  de  la 
température  au  cours  de  la réfrigération est  favorable  à  une 
plus  longue  survie  des  virus. 
L'argument  d'après  lequel l'acidification du  muscle 
après  l'aba~ge exercerait  une  action virucide  a  été  invoqué 
principalement  en matière  de  fièvre  aphteuse  car pour  ce  virus 
le  pH  atteint par le muscle  se  révèle  incompatible  avec  sa 
survie.  Mais  il s'agit en fait  d'un  argument  sans  grande  valeur 
parce  que  la carcasse  est  un  complexe  tissulaire dans  lequel  on 
trouve,  à  côté  du  muscle,  bien d'autres éléments,  notamment  le 
tissu adipeux,  les  tendons,  les  aponévroses,  les  ganglions  lym-
phatiques,  la moelle  osseuse,  les  caillots de  sang résiduel, 
la synovie,  et  qu'aucun  de  ces  éléments  ne  subit  l'acidification 
comme  la subit  le  muscle.  Etant  donné  qu'il est  absolument  illu-
soire  de  prétendre,  même  par  le  désossage et  le parage  les  plus - 290-
soigneux,  éliminer toute  trace  de  certains  de  ces  éléments, 
notamment  la graisse,  les  formations  conjonctives,  les caillots 
résiduels,  la survie  du  virus  aphteux  dans  la viande  doit  être 
définie d'aprês  le  constituant  dans  lequel  sa persistance est 
la plus  grande.  Le  délai  le  plus  long  expérimentalement  observé 
étant  celui  de  7  mois  pour  la moelle  osseuse,  de  4  mois  pour 
les  ganglions  lymphatiques  et  2  mois  pour  les  caillots rési-
duels  d'une  viande  de  boeuf  aphteuse  réfrigérée entre  1  et 
4°C,  on  doit  admettre  que,  pour  ce  qui  concerne  la fièvre  aph-
teuse,  la réfrigération  ne  peut  offrir une  garantie  suffisante, 
d'autant  plus  que,  du  point  de  vue  commercial,  un  délai  de  2 
mois  constitue  l'extrême  limite d'utilisation des  viandes  ré-
frigérées. 
En  ce  qui  concerne  la Eeste  bovine,  la durée  de  per-
sistance  du  virus  est  encore  sujet  de  controverse.  Il est éta-
bli qu'elle est  supérieure  à  9  jours mais  certaines observations 
peuvent  faire  penser qu'elle pourrait  atteindre  33  jours et 
même  18  semaines.  Le  r6le  de  l'acidification du  muscle  sur la 
survie  du  virus qu'il peut  contenir est  bien  moins  évident  que 
dans  la fièvre  aphteuse.  La  réfrigération ne  semble  pas  donner 
toute  garantie  de  destruction  du  virus  dans  les  carcasses,  tout 
au  moins  dans  les  délais  où  celles-ci  sont  commercialement  uti-
lisables. 
Dans  la maladie  des  muqueuses,  l'existence d'une  vi-
rérnie  permet  de  penser  que  le virus  peut  se  trouver  dans  les 
caillots  de  sang résiduels.  Dès  lors,  étant établi  que  le  virus 
peut  se  maintenir pendant  6  mois  dans  le  sang citraté  conservé 
à  4°C,  on  est  amené  à  considérer  que  la durée  de  persistance 
du  virus  dêpasse  la vie  commerciale  des  viandes  réfrigêrées. 
La  ~~ave~ée peut  comporter  la présence  du  virus  dans 
le  muscle  et  dans  les  ganglions  lymphatiques;  il peut  également 
y  avoir souillure  de  la carcasse par  du  claveau  desséché.  Etant 
donné  que  la  lymphe  claveleuse peut  être  conservée  virulente 
pendant  2  à  3  ans,  à  l'abri de  la  lumi~re,  et  à  0°C,  il est 
permis  de  redouter  le transport  du  virus  par  les  carcasses  de 
mouton  réfrigérées,  mais  aucune  expérience  n'a jusqu'ici précisé 
la durée  exacte  du  risque. - 291-
Le  virus  de  la fiêvre  catarrhale  peut  se  conserver 
longtemps  au  laboratoire,  aux  températures  de  réfrig€ration. 
Dans  les  carcasses  provenant  d'animaux  malades,  il peut  persis-
ter au  moins  30  jours  dans  le tissu musculaire  si celui-ci n'a 
pas  subi  l'acidification post  mortem,  alors  qu'il en  disparaît 
rapidement  dans  le  cas  contraire.  La  situation est  ainsi  tout 
à  fait  comparable  à  celle  de  la fièvre  aphteuse.  Mais  on  ne  sait 
rien  de  la survie  du  virus  dans  les  tissus  qui  ne  s'acidifient 
pas.  Il est  donc  prudent  de  conserver  une  certaine réticence 
à  l'égard des  viandes  réfrigérées.  Toutefois il ne  faut  pas 
perdre  de  vue  que  la transmission  de  la maladie  se  fait  exclu-
sivement  par la piqûre  d'un moustique  et qu'il y  a  infiniment 
peu  de  chances  pour  que  celui-ci  se  charge  de  virus  au  contact 
d'une  viande. 
En  ce  qui  concerne  la peste  porcine  classique,  le 
virus  peut  persister jusqu'à  73  jours  dans  la moelle  osseuse 
et jusqu'à  42  jours  dans  le  muscle  d'une  carcasse  infectée, 
conservée  aux  environs  de  - 3°C.  Pour  la carcasse  conservée  à 
l°C,  la durée  de  33  jours  a  été  indiquée.  On  ne  peut  escompter 
aucun  effet  favorable  de  l'acidification post  mortem  du  muscle. 
Dans  la 2este porcine  africaine, il est établi que 
le  sang peut  rester infectieux pendant  6  ans  lorsqu'il est 
conservé  à  la glacière et  à  l'obscurité.  Les  carcasses réfri-
gérées  recèlent  le  virus  infectieux  jusqu'à  104  jours.  Le  virus 
n'est pas  sensible  à  l'acidification post  mortem. 
La  maladie  d'Aujeszky  est  due  à  un  virus  qui  peut 
maintenir  son  pouvoir  infectieux pendant  4  semaines  de  conser-
vation  à  4°C.  Le  virus  survit après  30  jours  de  réfrigération 
des  carcasses  à  2°C.  Il n'est pas  influencé  par  l'acidification 
post  mortem. 
Lœvirus  de  la maladie  de  Teschen  se  conservent  long-
temps  à  la glacière  en milieu glycériné.  Ils  sont  résistants  à 
un  pH  correspondant  à  l'acidification du  muscle  post  mortem. 
Leur  présence  dans  le muscle  est  controversée.  On  ne  possède 
pas  de  données  valables  sur  leur persistance  dans  les  carcasses, 
bien  que  de  nombreuses  publications  fassent  état  de  l'ingestion - 292-
~ débris  animaux  comme  cause  d'éclosion  de  la maladie  dans 
les effectifs sains. 
Au  sujet  de  la 2este  équine, il est établi  que  le 
virus  est sensible  à  l'acidification et qu'il conserve  sa viru-
lence  pendant  90  jours  à  4°C  en  présence  de  serum  de  veau.  En 
revanche  on  ne  sait rien  de  sa persistance  dans  une  carcasse 
en  dehors  de  la moelle  épinière.  On  peut  cependant  présumer  que 
sa résistance  n'est pas  très  importante.  Il y  a  lieu en  outre, 
à  propos  de  cette maladie,  obligatoirement  transmise  par des 
arthropodes  piqueurs,  de  faire  des  remarques  analogues  à  celles 
faites  pour  la fièvre  catarrhale. 
L'anémie  infectieuse des  équidés est  due  à  un  virus 
qui,  dans  le  serum  sanguin et  dans  divers  tissus  peut  conserver 
son  pouvoir infectieux pendant  90  jours  à  5°C  et qui  offre  une 
certaine stabilité dans  la  zone  des  pH  atteints par l'acidifi-
cation post  mortem  du  muscle.  On  ne  sait malheureusement  rien 
sur sa persistance  dans  les différents produits d'abattoir. 
Dans  la rhinopneumonie  équin~_on a  affaire  à  de  nom-
breuses  souches  de  virus  qui  paraissent  toutes  se  conserver 
pendant  5  à  7  mois  à  4°C.  Il ne  semble  pas  que  des  études  aient 
été publiées  sur  leur  longévité  dans  les  produits  d'abattoir. 
Le  virus  de  la peste aviaire,  conservé  à  8°C  garde-
rait son  pouvoir  infectieux pendant  144  jours.  Le  sang virulent, 
en  pipette scellée,  à  l'abri de  la lumière,  se  maintiendrait 
infectant pendant  345  jours.  Le  virus est  légèrement  sensible  à 
des  pH  compris  entre 5,0 et  6,0.  Les  carcasses  de  volailles 
conservées  entre  - 0,5°C  et  +  3,3°C  contiennent  encore  un  virus 
infectieux après  283  jours  dans  le  muscle  et  303  jours  dans  la 
moelle  osseuse.  Ces  délais  sont  nettement  supérieurs  à  ceux 
que  peut  tolérer une  commercialisation satisfaisante des  car-
casses. 
La  maladie  de  Newcastle  est provoquée  par de  nombreu-
ses  souches  d'un  paramyxovirus  a  1,  dont  celles entretenues  par 
embryoculture  maintiennent  leur virulence  après  2  ans  de  stoc-
kage  à  l,l°C.  Le  virus est pratiquement  insensible  à  l'acidifi-
cation post  mortem  du  muecle.  Les  carcasses  réfrigérées peuvent 
recèler le  virus  virulent  pendant  6  mois  :  elles  sont  alors - 293-
tellement  altérées qu'il est  impossible  de  les  livrer au  com-
merce. 
Les  virus  des  leucoses  aviaires  ne  se  conservent  actifs 
que  pendant  3  semaines  à  0°C. 
Le  virus  de  la rage  en  milieu glycériné  tamponné 
conserve  son  pouvoir  infectieux pendant  2  mois  à  4°C.  Mais  on 
ne  sait rien sur la persistance  du  virus  dans  des  carcasses 
éventuellement  infectées. 
VIANDES  CONGELEES 
Pour  tous  les virus,  sans  exception,  la congélation 
est  un  des  meilleurs  procédés  pour  les  conserver  avec  tout  leur 
pouvoir  infectant pendant  un  temps  atteignant  souvent  plusieurs 
années  si les  températures  appliquées  sont  de  l'ordre  de  - 70°C. 
A titre d'exemple,  pour  la fièvre  aphteuse,  il a  été 
démontré  qu'à  - 20°C,  la carcasse  de  boeuf peut  conserver  du 
virus  infectieux pendant  5  mois  dans  ses  muscles  et  6  mois 
dans  ses  ganglions  lymphatiques.  Ce  délai  est prolongé  jusqu'à 
7  mois  pour  la viande  de  veau  congelée  à  - 30°C.  De  même,  au 
cours  d'un  stockage  à  - 30°C,  une  carcasse  de  porc  recèle  le 
virus  infectieux pendant  70  jours  dans  son  muscle  et  7  mois 
dans  sa moelle  osseuse,  ses  ganglions  lymphatiques  et  son  lard. 
La  conservation  du  virus est  d'autant  mieux  assurée  que  la 
congélation  a  été plus  précoce  et plus  rapide  car,  dans  ces 
conditions,  l'acidification post  mortem  du  muscle,  hostile  au 
virus  dans  ce  tissu,  n'a pas  pu  se  réaliser.  C'est  dans  la moel-
le  osseuse  que  le virus  se  conserve  le plus  longtemps,  mais  les 
ganglions  lymphatiques  et hématiques,  les  caillots de  sang rési-
duels,  la synovie,  le  lard  sont  également  des  localisations 
favorables  à  la longévité  du  virus. 
Pour  la peste  bovine,  les essais  de  conservation par 
congélation ont  montré  que  le virus  ne  perd  rien de  son titre 
infectieux  au  cours  d'un  stockage  de  6  à  9  mois  entre  - 25°C 
et  - 70°C  et que,  passé  ce  délai,  le titre ne  baisse  que  lente-
ment. 
Le  virus  de  la maladie  des  muqueuses  est  réputé  bien 
se  conserver  à  - 30°C  et  - 40°C.  Aucune  expérience  ne  semble - 294-
avoir été entreprise sur sa persistance  dans  les  viandes  conge-
lées. 
Dans  la clavelée,  la lymphe  virulente  conserve  son 
pouvoir infectieux pendant  3  ans  à  - l5°C. 
Dans  la fièvre  catarrhale,  le virus  conserve  encore 
5%  de  son  titre infectieux après  3  ans  de  stockage  en  congéla-
tion  à  - 70°C.  On  a  émis  l'hypothèse qu'il peut persister pen-
dant  de  longues  périodes  dans  les  viandes  de  boucherie,  mais 
aucune  preuve  expérimentale n'en  a  encore été  apportée. 
En  ce  qui  concerne  la peste  porcine  classique,  les 
enquêtes  épidémiologiques  ont  plusieurs  fois  abouti  à  incrimi-
ner  les  viandes  congelées  à  l'origine des  foyers  de  la maladie 
apparus  dans  un  pays.  On  a  trouvé  que  le  virus  conserve  tout 
son  pouvoir  infectieux après  14  mois  de  stockage  à  - 40°C. 
Dans  les  carcasses  congelées  stockées  à  - ll°C,  la persistance 
du  virus pourrait atteindre plus  de  4  ans. 
La  peste  porcine  africaine est  due  à  un  virus  insen-
sible  à  l'acidification musculaire,  qui  pourrait persister dans 
les  viandes  congelées  au  moins  aussi  longtemps  que  celui  de  la 
peste  porcine  classique. 
Le  virus  de  la maladie  d'Aujeszky  peut  garder  son 
pouvoir  infectieux pendant  3  mois  à  - 40°C.  Il n'a pas  été 
fait d'expériences  sur sa persistance  dans  les  viandes  conge-
lées. 
Les  virus  de  la maladie  de  Teschen  peuvent  rester 
infectieux pendant  11  ans  de  conservation  à  - 70°C.  On  n'a pas 
étudié leur persistance dans  les  viandes  congelées. 
Dans  la peste équine,  le  virus  a  conservé,  bien qu'il 
soit affaibli,  un  certain pouvoir  infectieux après  4  mois  de 
conservation  à  - 40°C.  On  a  pu  écrire  que  le risque d'intro-
duction  de  la maladie  dans  un  pays  par les  viandes  congelées 
est considérable.  Néanmoins  les  mesures  de  protection préconi-
sées  par les  instances  internationales ne  font  pas  allusion  aux 
viandes  congelées. 
En  matière  d'anémie  infectieuse  des  équidés,  le  virus 
contenu  dans  le  serum sanguin et dans  divers  tissus peut résis-
ter 4  ans  à  - 70°C. - 295-
Des  expériences  sur la rhinopneumonie  équine  ont 
montré  que  le  virus  contenu  dans  divers  prélèvements  peut  sub-
sister avec  tout  son  pouvoir  infectieux pendant  plus  de  20  mois 
à  - 70°C.  Il ne  semble  pas  que  des  observations  aient  été  faites 
sur  la longévité  du  virus  dans  les  viandes  congelées  dans  les 
conditions  de  la pratique. 
Le  virus  de  la peste  aviaire  contenu  dans  le plasma 
sanguin reste  infectieux après  242  jours  de  conservation  à  - 7~< 
Bien  que  des  expériences  sur des  carcasses  congelées n'aient 
pas  été effectuées, il semble  que  les résultats  de  celles faites 
sur  les  carcasses réfrigérées puissent être ici adoptés  comme 
des  minima. 
Dans  la maladie  de _Newcastle,  le  virus  peut  conserver 
son  pouvoir  infectieux pendant  538  jours  lorsqu'il est  contenu 
dans  du  liquide  amnio-allantoidien  stocké  à  -26°C.  Les  enquêtes 
épidémiologiques  ont  maintes  fois  montré  que  la maladie  avait 
été  provoquée  par  la commercialisation  de  carcasses  de  poulets 
congelées  ou  surgelées.  Même  certains virus-vaccins  peuvent 
persister 250  jours  dans  la carcasse  de  poulets  congelés  à 
-20°C.  Le  virus  pleinement  virulent peut  y  persister plus  de 
800  jours. 
Les  virus  de  la  leucose aviaire  peuvent  conserver  leur 
pouvoir infectieux plus  de  1  an  à  - 70°C. 
Le  virus  de  la rage  conserve  longtemps  sa virulence  à 
- 20°C  dan~ les  conditions  du  laboratoire.  Sa présence  dans 
la viande est sujet  de  discussion. 
Dans  les  conditions  experimentales,  le virus  de 
l'encéphalomyélite aviaire maintient  sa virulence  pendant  de 
nombreuses  années  à  - 20°C.  Il en est de  même  pour  les  virus 
des  encéphalomyélites  équines et pour  ceux  de  la gastro entérite 
à  virus  du  porc. 
Le  virus  de  la myxomatose  se  conserve  longtemps  à 
- 70°C,  en  suspension virulente  additionnée  de  serum de  lapin 
normal. 
Le  virus  de  la rhinotrachéite infectieuse des  bovins 
garde  son  pouvoir  infectieux après  stockage  de  14  mois  à  - 30°C 
dans  les  conditions  du  laboratoire. - 296-
ABATS  REFRIGERES  OU  CONGELES 
Selon  le viscère  considéré et  la maladie  en  cause,  la 
persistance des  virus  dans  les abats  est  assez  variable.  Les 
abats  d'animaux atteints  de  fièvre  aphteuse  ne  semblent  pas 
capables  de  conserver  le  virus  infectieux aussi  longtemps  que 
les  viandes.  Les  délais  les plus  longs  observés  ont  été  de  42 
jours  en  réfrigération et  de  210  jours  en  congélation. 
Dans  la peste bovine,  la persistance  du  virus  dans 
les abats  en  réfrigération varie  de  4  mois  et  demi  (thymus), 
à  7  mois  (rate)  et en  congélation  jusqu'à  3  ans  (rate). 
Pour  la maladie  des  muqueuses,  on  peut  présumer  que 
la persistance  du  virus  dans  les  abats  réfrigérés  ou  congelés 
n'est pas  des  plus  tenaces  mais  on  manque  de  précisions  à  ce 
sujet. 
Dans  la clavelée,  on  peut  présumer  que  le virus  per-
siste assez  longtemps  au  cours  de  la réfrigération  ou  de  la 
congélation  de  certains abats  susceptibles  de  porter des  pus-
tules  ou  d'avoir été  souillés par  du  claveau qui  s'est dessé-
ché  (tête,  poumon,  rein,  tractus digestif). 
On  peut  supposer  que  le virus  de  la fièvre  catarrhale 
peut  persister pendant  de  longues  périodes  dans  les  abats  mais 
on  ne  possède  aucune  donnée  expérimentale  à  ce  sujet. 
Dans  la peste porcine  classique,  foie  et rate  conge-
lés  conservent  le  virus  infectieux pendant  respectivement  7  mois 
et  demi  et  12  mois. 
Dans  la peste porcine  africaine,  aucune  donnée  précise 
ne  concerne  la  longévité  du  virus  dans  les abats. 
Le  virus  de  la maladie  d'Aujeszky  contenu  dans  le 
cerveau et la moelle  épinière  congelés  à  - 40°C  maintient  son 
infectiosité pendant  3  mois.  Dans  la rate,  le  poumon,  la moelle 
épinière et  les  amygdales,  en  réfrigération  à  2°C,  le virus 
persiste  au  moins  30  jours. 
Dans  la maladie  de  Teschen,  le virus  contenu  dans 
des  fragments  de  cerveau et de  moelle  garde  son  pouvoir  infec-
tieux après  3  mois  de  congélation  à  - l5°C  et  après  11  ans  à 
- 70°C. - 297-
En  ce  qui  concerne  la peste  équine,  la congélation d'un 
cerveau virulent  conserve  bien  le virus.  La  rate serait,parmi 
les abats,le plus  redoutable  concernant  la persistance  du  virus. 
Rien  ne  semble  avoir été publié  concernant  la persistance 
du  virus  dans  les  abats  dans  l'anémie  infectieuse  des  équidés. 
On  peut  penser que  la congélation serait  capable  d'assurer  une 
persistance  du  virus  plus  longue  que  celle observée  à  la tempé-
rature  ambiante. 
Expérimentalement,  dans  la rhinopneumonie  équine,  le 
virus  peut persister jusqu'à  2  ans  dans  un  foie  congelé  stocké 
à  - 40°C. 
Dans  la maladie  de  Newcastle,  le  virus  peut persister 
jusqu'à  1  an  dans  les viscères  réfrigérés  et  jusqu'à  838  jours 
dans  les  viscères  conservés  à  - 20°C. 
Le  virus  de  la gastro-entérite  du  porc  conserve  son  pou-
voir infectieux pendant  3  ans  et  demi  dans  la muqueuse  gastro-
intestinale  congelée  à  - 28°C. 
SANG 
-=-= 
Sauf  dans  certaines  maladies  affectant  le  système  nerveux 
pour  lesquelles  son  existence est  controversée,  la virémie  est 
constante  dans  les  maladies  à  virus.  Aussi  le  sang est-il parmi 
les  principaux prélèvements utilisés pour  les  études  expéri-
mentales.  Les  échantillons  de  sang,  citraté  ou  non,  additionné 
ou  non  de  glycérine,  parfois  lyophilisé,  sont  conservés  soit 
à  la glacière,soit  à  différentes  températures  de  congélation. 
On  possède  donc  d'assez  nombreuses  informations  sur la persis-
tance  des  virus  dans  ce  liquide  organique.  D'autre part,  à 
titre de  sous  produit d'abattoir,  le  sang est  le plus  souvent 
réduit  à  l'état de  farine  par  séchage  sur rouleaux  ou  par  atomi-
sation  :  les  données  relatives  à  la persistance  des  virus  dans 
les  farines  de  sang  manquent  quasi  totalement. 
Le  sang réfrigéré  conserve  sa virulence  6  mois  dans  la 
fièvre  aphteuse,  3  mois  dans  la peste  bovine,  6  mois  dans  la 
maladie  des  muqueuses,  plusieurs  années  dans  la fièvre  catarrha-
le,  6  ans  dans  la peste  porcine africaine,  8  semaines  dans - 298  -
la maladie  d'Aujeszky,  3  mois  (serum)  dans  l'anémie  infectieuse 
des  équidés,  1  an  dans  la peste aviaire,  3  semaines  dans  la 
leucose  aviaire. 
Le  sang  congelé  reste virulent  encore  plus  longtemps 
9  mois  pour  la peste  porcine  classique,  4  ans  (serum)  dans 
l'anémie  infectieuse  des  équidés,  18  mois  dans  la peste aviaire. 
Le  sang  desséché,  dans  la peste porcine  classique,  obte-
nu par le  procédé  d'atomisation,  peut  garder sa virulence  jus-
qu'à  24  mois.  De  même,  il peut rester virulent  pendant  plusieurs 
années  dans  la peste porcine africaine. 
Le  sang salé  par addition  de  1/10 de  son  poids  de  sel 
n'est plus  virulent  après  48  heures  dans  la peste bovine. 
PEAUX 
Dans  la fièvre  aphteuse,  les  peaux  de  bovin  salées  à  sec 
peuvent  recèler  le virus  pendant  un  an;  salées  en  saumure  elles 
restent infectieuses pendant  4  semaines;  elles  conservent  le 
virus  42  jours si elles  sont  séchées. 
Dans  la peste bovine,  le virus  contenu  dans  la peau  ne 
résiste pas  à  l'exposition prolongée  de  celle-ci au  soleil. 
Il a  disparu  après  24  heures  de  salage  et après  48  heures  de 
séchage  à  l'ombre,  qu'elles  soient  arseniquées  ou  non. 
Dans  la clavelée,  le virus  ne  persisterait pas  plus  de 
2  mois  dans  la peau. 
Dans  la peste porcine  classique,  le  virus peut persister 
jusqu'à  42  jours  dans  le  derme  cutané  des  carcasses  de  porc 
mises  en  réfrigération.  La  peau  salée en  saumure  perd  son  pou-
voir infectieux après  54  jours  à  20-25°C. 
Dans  la peste porcine  africaine,  le virus  peut persister 
plusieurs  semaines  dans  la peau. 
Les  virus  de  la dermatose  nodulaire persistent  9  jours 
ou  33  jours  selon  les  souches. 
Le  virus  de  la myxomatose  persiste jusqu'à 10  mois  sur 
les  peaux  de  lapin  séchées  à  l'air. - 299  -
LAINE  - POIL 
Le  virus  de  la fièvre  aphteuse  peut persister jusqu'à 
31  jours  dans  la laine; il peut persister plus d'un mois  après 
dessiccation de  la lymphe  aphteuse  sur les poils. 
Dans  les  toisons  de  moutons  guéris  de  clavelée et non 
lavées,  la persistance  du  virus  ne  dépasserait  pas  2  mois. 
CORNES  - ONGLONS 
Le  virus  de  la fièvre  aphteuse  ne  persisterait pas 
plus  de  34  jours. 
La  dessiccation assurerait  rapidement  l'innocuité des 
productions  cornées  dans  la peste bovine. 
PLUMES 
Dans  la peste aviaire,  la persistance  du  virus sur les 
plumes  de  dépasserait  pas  22  jours. 
Dans  la maladie  de  Newcastle,  la longévité  du  virus  sur 
les  plumes  dépend  de  la température  à  laquelle elles sont  con-
servées  87  jours  à  37°C,  192  jours entre  20°  et  30°C,  538 
jours  à  - 26°C. 
INTESTINS 
Dans  les  intestins  de  porcs,  le virus  de  la peste por-
cine  classique disparaîtrait  au  bout  de  24  heures  par le  seul 
fait  d'un  trempage  à  l'eau tiède  suivi  de  râclage.  En  revanche 
les  boyaux  de  porc,  salés  au  sel sec  peuvent  recèler le virus 
jusqu'à  164  jours.  Toutefois,  si au  cours  de  leur préparation, 
les  boyaux  salés  sont  soumis  pendant  1  heure  au  moins  à  la tem-
pérature  de  43,3°C,  le virus  n'y persiste pas  plus  de  17  jours. 
PRODUITS  OPOTHERAPIQUES 
Le  virus  de  la fièvre  aphteuse  peut  persister de  8  à  3C 
jours  selon la nature  de  l'organe,  dans  les produits  opothéra-
piques. 
OEUFS  ET  OVOPRODUITS 
Dans  les  oeufs  expérimentalement infectés,  le virus  de 
la maladie  de  Newcastle  peut persister jusqu'à 126  jours  à  37°C - 300-
et  538  jours entre  3°  et 6°C. 
Dans  les  mélanges  de  blanc  et de  jaune  obtenus  après 
cassage,  il semble  que  les  techniques  actuelles  de  pasteurisa-
tion n'offrent pas  une  garantie  absolue  en  ce  qui  concerne 
l'inactivation du  virus  de  la maladie  de  Newcastle. 
Le  virus  de  la maladie  de  Marek  peut persister dans 
l'oeuf jusqu'à  l'éclosion d'un poussin,qui  se  révèle  dès  lors 
infecté. 
LAIT  CRU 
Le  virus  de  la fièvre  aphteuse  disparaît  du  lait cru 
contaminé  lorsque  le  pH  atteint  une  valeur inférieure  ou  égale 
à  6,0.  Ceci  se  produit  après  24  heures  à  37°C,  34  heures  à 
17°C,  13  jours  à  5°C,  17  jours  à  4°C.  Cependant,  certains  au-
teurs  ont  avancé  des  délais  beaucoup  plus  longs  pour  le  lait crt 
artificiellement  contaminé  :  12  jours  à  l8°C,  et  18  jours  à 
+  4°C.  Les  aliments  du  bétail  (paille,  foin,  son)  souillés par 
du  lait contaminé  peuvent  rester infectieux  jusqu'à  32  jours. 
Dans  la peste bovine,  le lait contaminé  garde  son  pou-
voir infectieux pendant  5  semaines s'il est  conservé  à  0°C. 
PRODUITS  DE  LA  SALAISON 
Dans  ce  domaine,  les  techniques  mises  en  oeuvre  par  les 
professionnels  sont  très  différentes  selon  les  pays  et  selon 
les produits.  Leur  efficacité par rapport  à  la persistance  des 
virus est très  variable.  Aussi n'est-il permis  en  aucune  façon 
d'extrapoler  à  partir des  résultats enregistrés  par l'applicaticr 
d'une  technique  donnée.  Seules  quelques  méthodes  appliquées  par 
les professionnels  ont  été  soumises  à  une  expérimentation atten-
tive.  Ce  sont  les  seules  dont il soit possible  de  faire état. 
En  ce  qui  concerne  la fièvre  aphteuse,  le virus  est  capa-
ble  de  résister 2  ans  dans  une  solution  à  24  p.lOO  de  chlorure 
de  sodium et l'addition de  nitrate  ou  de  nitrite aux  saumures 
de  salaisons  ne  diminue  pas  cette résistance.  Mais  il semble  que 
lorsque  le  virus  se  trouve  localisé  dans  des  tissus  animaux  sus-
ceptibles  de  subir une  acidification plus  ou  moins  forte,  sa 
persistance est nettement  moins  longue.  C'est  ainsi que,  dans - 301-
les  demi-porcs  salés  selon la méthode  danoise  pour  la prépara-
tion  du  bacon,  la survie  du  virus  ne  dépasse  pas  76  jours.  Dans 
les produits  de  la salaison italienne,  le  virus  ne  persiste pas 
au  delà  de  89  jours  dans  le  jambon  de  Parme.  Dans  les  saucissons 
du  genre  salami,  les  mortadelles,  le  capocolli et  le bresaole, 
la persistance  du  virus  ne  dépasse  pas  4  jours.  Dans  les  salai-
sons  allemandes,  les  jambons,  carrés  et poitrines  de  porc  sont 
indemnes  de  virus  après  4  mois,  les  saucissons  après  16  jours, 
et si l'on  a  soumis  les  produits  à  la cuisson ménagée  avant  ces 
délais,  le  virus  a  complètement  disparu  sous  l'effet de  la cha-
leur. 
En  matière  de  peste  bovine,  le virus persisterait dans 
des  morceaux  de  muscle  pesant  environ  2  kilos,après  28  jours 
de  trempage,  à  la température  ambiante,  dans  une  solution de 
sel à  25  p.lOO. 
Dans  la peste porcine  classique,  l'immersion  de  morceaux 
de  viande  pesant  environ  2  kilosJdans  une  solution de  sel  à 
25  p.lOO  ne  détruit  pas  le  virus  après  3  semaines.  De  même  le 
salage  de  jambons  en  saumure  pendant  5  semaines,  suivi  d'un 
fumage  de  10  jours,  selon  une  technique  classique  chez  les 
salaisonniers,  ne  permet  pas  une  destruction  complète  du  virus, 
même  84  jours  après  le début  de  l'opération.  Le  salage  à  sec  de 
morceaux  de  viande  ne  fait  pas  disparaître  le  virus  après  315 
jours,  de  même  le  salage  en  saumure  après  181  jours.  Le  salage 
au  sel sec  suivi  d'un  léger  fumage  pour  la production  du  bacon, 
selon la technique  anglaise,  laisse subsister le virus  dans  la 
viande  pendant  73  jours.  Dans  le  bacon  préparé  selon  la  techni~ 
australienne,  le virus  ne  persiste pas  plus  de  57  jours.  Dans 
les  salaisons  italiennes artisanales,  la persistance  du  virus 
peut être de  90  jours  dans  le  jambon et  le  salami et de  70  jours 
dans  le capocolli.  Dans  les  jambons  de  salage mixte  avec  léger 
fumage,  selon  la technique  allemande,  le virus  peut persister 
85  jours si la pièce est conservée  en  réfrigération et 26  jours 
seulement  si elle est  conservée  à  la température  ambiante. 
Dans  la peste porcine africaine,  le  virus  peut persister 
jusqu'à  6  mois  dans  un  jambon  salé  à  sec  et  séché. - 302  -
PRODUITS  DE  CHARCUTERIE  CRUS 
Il n'existe  aucune  donnée  précise  concernant  la per-
sistance des  virus  dans  ces  produits.  On  peut  penser  que  la 
survie  du  virus  y  est de  l'ordre  de  celle observée  dans  les 
viandes  crues  qui  leur servent  de  matière  première.  On  notera 
que,  pour la fièvre  aphteuse,  la persistance  du  virus  dans  le 
lard réfrigéré  peut  être  supérieure  à  10  jours et  dans  le  lard 
congelé  à  - 30°C,  supérieure  à  210  jours. 
PRODUITS  DE  CHARCUTERIE  CUITS 
Dans  la fièvre  aphteuse,  les  jambons  et les  épaules 
de  porc  pasteurisés  à  85°C,  respectivement  pendant  8  h.  et 
6  h.l/2,  ce  qui  permet  d'atteindre  70°C  à  coeur,  ne  récèlent 
plus  de  virus.  On  a  même  noté  que  la température  de  68,3°C 
atteinte dans  les  ganglions  lymphatiques  situés  au  centre  de 
la viande,  qui  sont  un  des  réceptacles  où  la résistance  du 
virus est la plus  grande,  suffit pour détruire  toute virulence 
de  la pièce. 
Dans  la peste porcine  classique, il a  été  démontré  que 
le  virus  est détruit  dans  toute  saucisse  fumée  et  pochée  dont 
toutes  les parties  ont  été  soumises  à  80°-82°C  pendant  au  moins 
5  minutes.  De  même  dans  des  jambons  salés  et  cuits en boite,  la 
destruction  du  virus  est  assurée si les boites  ont  été  soumises 
à  une  température  de  82,2°C  pendant  50  minutes  pour  les boites 
de  453,6  g  (1  lb),  et pendant  160  minutes  pour  les boites  de 
2948  g  (6,5  lb),  ce  qui  correspond  à  une  température  de  65,5°C 
à  coeur,  maintenue  pendant  au  moins  7  minutes. 
PRODUITS  LAITIERS 
En  matière  de  fièvre  aphteuse,  les différents produits 
liquides,  lait entier,  lait écrémé,  petit lait, lait reconsti-
tué  à  partir de  poudre  de  lait,expérimentalement  contaminés, 
sont  débarrassés  du  virus  par  un  chauffage  de  30  secondes  à 
65°C.  Le  lait entier contaminé  dans  les  conditions  naturelles 
est assaini après  chauffage  de  70  secondes  à  80°C  ou  de  35  se-- 303-
condes  à  95°C.  Plusieurs  auteurs  admettent  que  la destruction 
du  virus est  acquise,  dans  les  conditions  de  la pratique par 
chauffage  du  lait pendant  15  à  20  secondes  à  72°C.  Dans  les 
beurres  de  crème  acide,  le virus· est détruit  dès  la matura-
tion de  la  crème.  Dans  les  beurres  de  crème  douce  le virus 
peut  persister jusqu'à  26  jours s'ils sont  frais  et  jusqu'à 
30  jours s'ils sont  salés.  Dans  le babeurre,  le virus  a  disparu 
après  11 heures.  Dans  les  fromages  à  pâte  cuite et pressée,  le 
virus  est détruit  au  cours  même  de  la fabrication;  dans  ceux  à 
pâte  pressée  non  cuite,  le virus  a  disparu  22  heures  après  la 
fabrication;  dans  ceux  à  pâte  molle,  le virus  ne  persiste  pas 
plus  de  15  heures  dans  le  caillé et  23  heures  dans  le  lactose-
rum,  mais  il est  même  très  souvent  détruit  au  cours  de  l'égout-
tage  du  caillé.  Enfin,  dans  la poudre  de  lait,  le  virus  pour-
rait persister jusqu'à  2  ans  pour  certaines  techniques  de  fa-
brication. 
Dans  la peste bovine,  bien  que  des  expériences préci-
ses  n'aient pas  été  faites,  il semble  que  la pasteurisation 
industrielle soit  de  nature  à  détruire  le  virus et que  l'aci-
dité  accompagnant  l'égouttage  des  fromages  puisse  avoir  le 
même  effet. 
CONSERVES 
Du  fait  même  de  sa définition,  l'appertisation assure 
une  destruction certaine  de  tous  les  virus  dans  tous  les pro-
duits d'origine  animale  inclus  dans  un  récipient hermétique, 
étanche  à  toute  température  inférieure  à  55°C,  à  l'eau,  aux 
gaz  et  aux  microorganismes. 
On  doit  ici évoquer,  pour  la peste bovine,  les  essais 
de  préparation  de  viande  cuite-congelée  (frozen  cooked  meat) 
basés  sur la constatation que  des  morceaux  de  viande  de  4  à  5 
kilos,  inclus  dans  des  sachets  en matière plastique étanches, 
chauffés  au  bain-marie  réglé  à  80°C,  de  telle sorte que  la 
température  de  60°C  soit atteinte dans  tous  les points  du  mor-
ceau,  ont  perdu tout pouvoir infectieux. 
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Au  terme  de  cette étude il semble  permis  de  souligner 
la somme  considérable  de  travaux qui  ont  déjà  été  consacrés  à 
la résistance  des  virus  des  maladies  animales  aux différents 
facteurs  de  leur destruction1 ainsi qu'à  leur persistance  dans 
les  produits  alimentaires  ou  industriels tirés des  animaux. 
Dès  lors  apparaissent  encore  plus  nettement  les  lacu-
nes  et  les  obscurités  de  nos  connaissances  en  la matière. 
De  telles  études  sont  plus difficiles qu'il ne  semble 
a  priori,  d'une  part  en raison de  la diversité  des  virus  et 
souvent  de  la multiplicité des  souches  pour  un  même  virus, 
d'autre part  à  cause  de  la variété des  substrats  qui  servent 
de  support  au  virus,  d'autre part enfin du  fait  que  les  techni-
ques  de  conservation des  produits d'origine  animale  sont  extrê-
mement  variables.  Ceci  explique  le  caractère  ponctuel des  expé-
riences  et  l'impossibilité d'extrapoler leurs  résultats. 
Il convient  de  remarquer  aussi  que,  pour être tota-
lement  valables,  les  essais  doivent  être de  préférence  effectués 
dans  les  conditions  de  la pratique,  à  la fois  pour  la récolte 
des  produits bruts,  pour  leur conservation et  pour  leur trans-
formation.  Il en  résulte  que  ces  opérations  exigent  la colla-
boration de  divers  techniciens,  spécialistes dans  les différen-
tes  branches  concernées,et  que  leur  coût  est  nécessairement 
très  élevé. 
Pour  ces  raisons,  il est  compréhensible,  que  seuls 
les  protocoles  expérimentaux destinés  à  éclairer des  problèmes 
d'une réelle  importance  économique,  puissent être retenus. 
On  ne  peut  cependant  que  souhaiter voir mettre  en 
oeuvre  les  nombreux  protocoles  de  ce  genre  qui  manquent  encore 
pour  résoudre  intégralement  le  problème  de  la persistance des 
virus  dans  les produits d'origine  animale. 
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Au  terme  de  cette  étude il semble  permis  de  souligner 
la somme  considérable  de  travaux qui  ont  déjà  été  consacrés  à 
la résistance  des  virus  des  maladies  animales  aux  différents 
facteurs  de  leur destruction ainsi qu'à  leur persistance dans 
les produits  alimentaires  ou  industriels tirés des  animaux. 
Dès  lors apparaissent  encore  plus  nettement  les  lacu-
nes  et  les  obscurités  de  nos  connaissances  en  la matière. 
De  telles études  sont  plus difficiles qu 1il ne  semble 
a  priori,  d'une  part  en  raison  de  la diversité  des  virus et 
souvent  de  la multPlicité des  souches  pour  un  même  virus,  d'au-
tre part  à  cause  de  la variété  des  substrats  qui  servent  de 
support  au  virus,  d'autre part enfin du  fait  que  les  techniques 
de  conservation des  produits  d'origine  animale  sont  extrêmement 
variables.  Ceci  explique  le caractère ponctuel  des  expériences 
et  l'impossibilité d'extrapoler leurs résultats. 
Il convient  de  remarquer  aussi  que,  pour  être totale-
ment  valables,  les  essais  doivent être  de  préférence  effectués 
dans  les  conditions  de  la pratique,  à  la fois  pour  la récolte 
des  produits bruts,  pour  leur conservation et  pour  leur trans-
formation.  Il en résulte que  ces  opérations  exigent  la colla-
boration de  divers  techniciens,  spécialistes dans  les différen-
tes  branches  concernées  et  que  leur  coût  est  nécessairement 
très  élevé. 
Pour  ces  raisons,  il est  compréhensible,  que  seuls 
les protocoles  expérimentaux destinés  à  éclairer des  problèmes 
d'une  réelle  importance  économique,  puissent  être retenus. 
On  ne  peut  cependant  que  souhaiter voir mettre  en 
oeuvre  les  nombreux  protocoles  de  ce  genre  qui  manquent  encore 
pour  résoudre  intégralement  le problème  de  la persistance  des 
virus  dans  les produits  d'origine  animale. 
-=-=-=-=-=-=-=-Informations  internes  sur  L'AG RI CUL TURE 
N°  1  Le boisement des terres marginales 
N°  2  Répercussions à  court  terme  d'un  alignement du  prix des céréales dans la 
CEE  en  ce  qui  concerne  l'évolution  de  la  production  de viande  de  porc, 
d'œufs et de viande de volaille 
N°  3  Le  marché  de  poissons  frais  en  république  fédérale  d'Allemagne  et aux 
Pays-Bas  et  les  facteurs  qui  interviennent  dans  la  formation  du  pri-'  du 
hareng frais 
N°  4  Organisation de  la  production et de  la  commercialisation du  poulet de  chair 
dans les pays de  la CEE 
N°  5  Problèmes  de  la  stabilisation  du  marché du  beurre à l'aide de mesures de 
l'Etat dans les pays de  la CEE 
N°  6  Méthode  d'échantillonnage  appliquée  en  vue  de  l'établissement de  la  sta-
tistique belge de  la  main-d'œuvre agricole 
N°  7  Comparai son  entre  les  «trends»  actuels de  production et de  consommation 
et ceux prévus dans l'étude des perspectives« 1970» 
1.  Produits laitiers  2.  Viande bovine  3.  Céréales 
N°  8  Mesures  et  problèmes  relatifs  à  la  suppression  du  morcellement  de  la 
propriété rurale dans les Etats membres de  la  CEE 
N°  9  La  limitation de  l'offre des produits agricoles au  moyen  des mesures admi-
nistratives 
N° là  Le marché des produits d'œufs dans la CEE 
N° 11  Incidence du  développement de  l'intégration verticale et horizontale sur les 
structures de  production agricole - Contributions monographiques 
N° 12  Problèmes  méthodologiques  posés  par  l'établissement de  comparaisons en 
matière  de  productivité et de  revenu entre exploitations agricoles dans les 
p-ays  membres de  la CEE 
N° 13  Les  conditions  de  productivité  et la  situation des revenus d'exploitations 
agricoles familiales dans les Etats membres  de  la  CEE 
N° 14  Situation  et tendances des marchés mondiaux des principaux produits agri-
coles - «bovins - viande bovine• 
N° 15  Situation  et tendances des marchés mondiaux des principaux produits agri-
coles - «sucre  •> 
N°·16  Détermination  des  erreurs  lors  des  recensements  du  bétail  au  moyen  de 
sondages 
Date  Langues 
juin  1964 
juillet 1964 
mars  1965 
moi  1965 
juillet 1965 
août 1965 
juin  1966 
novembre  1965 
janvier 1966 
avril  1966 














(1)  Epuisé. 
( 2)  La  version  allemande  e,st  parue  sous  le  n° 4/1963  de  la  série  «Informations  statistiques•  de  l'Office  statistique des  Communautés 
européenne s. 
(3)  La  version  allemande  est  parue  sous  le  n° 2/1966  de  la  série  «Informations  statistiques •  de  l'Office  statistique  des  Communautés 
européennes. N° 17  Les abattoirs dans la CEE 
1.  Analyse de  la situation 
N° 18  Les abattoirs dans la CEE 
Il.  Contribution  à  l'analyse  des  principales  conditions  de  fonctionnement 
N° 19  Situation  et tendances des marchés mondiaux des principaux produits agri-
coles -«produits laitiers  •> 
N° 20  Les tendances d'évolution des structures des exploitations agricoles 
- Causes et motifs d'abandon et de restructuration 
N° 21  Accès à l'exploitation agricole 
N° 22  L'agrumiculture dans les pays du  bassin méditerranéen 
- Production, commerce, débouchés 
N° 23  La  production  de  produits animaux dans des entreprises à grande capacité 
de  la CEE- Partie 1 
N° 24  Situation  et  tendances  des  marchés  mondiaux  des  principaux  produits 
agricoles -«céréales • 
N° 25  Possibilités d'un  service  de  nouvelles de marchés pour  les produits horti-
coles non-comestibles dans la CEE 
N° 26  Données  objectives  concernant  la  composition  des carcasses de  porcs en 
vue de  l'élaboration de  coëfficients de  valeur 
N° 27  Régime  fiscal  des  exploitations  agricoles  et  imposition  de  l'exploitant 
agricole dans les pays de  la CEE 
N° 28  Les établissements de  stockage de  céréales dans la CEE 
- Partie 1 
N° 29  Les établ,ssements de  stockage de  céréales dans la CEE 
- Partie Il 
N° 30  Incidence  du  rapport des prix de l'huile de  graines et de  l'huile d'olive sur 
la consommation de  ces huiles 
N° 31  Points de  départ pour  une  politique agricole internationale 
N° 32  Volume  et degré de  l'emploi dans la  pêche maritime 
N° 33  Concepts  et méthodes  de  comparaison du  revenu de  la  population agricole 
avec celui d'autres groupes de professions comparables 
N° 34  Structure  et  évolution  de  l'industrie de  transformation du  lait dans la CEE 
N° 35  Possibilités d'introduire  un  système de  gradation pour  le  blé et l'orge pro-
duits dans la  CEE 
N° 36  L'utilisation du  sucre dans l'alimentation des animaux 
- Aspects physiologiques, technologiques et économiques 
(1)  Epuisé. 
Date  Langues 
juin  1967  F 
D 
octobre 1967  F 
D 
octobre 1967  F 
D( 1) 
décembre 1967  F 
D 
décembre 1967  F 
D 
décembre 1967  F 
D 
février 1968  F 
D 
mars  1968  F 
D 
avril  1968  F 
D 
mai  1968  F 
D 
juin  1968  F 
D 
septembre 1968  F 
D 
septembre 1968  F 
D 
septembre 1968  F 
D 
octobre 1968  F 
D 
octobre 1968  F 
D 
octobre 1968  F 
D 
novembre  1968  F 
D 
décembre 1968  F 
D 
décembre 1968  F 
D N° 37  La  production  de  produits animaux dans des entreprises à grande capacité 
de  1  a CE E - Partie  Il 
N° 38  Examen  des  possibilités  da  simplification  et  d'accélération  de  certaines 
opérations administratives de remembrement 
N° 39  Evolution régionale de  la  population active agricole 
- 1 :  Synthèse 
N° 40  Evolution régionale de  la  population active agricole 
-Il : R.F. d'Allemagne 
N° 41  Evolution régionale de  la  population active agricole 
-Ill :  Bénélux 
N° 42  Evolution régionale de  la population active agricole 
- IV  :  France 
N° 43  Evolution régionale de  la  population active agricole 
-V :  Italie 
N° 44  Evolution de  la productivité de  l'agriculture dans la CEE 
N° 45  Situation  socio-économique  et prospectives de développement d'une région 
agricole  déshéritée et  à déficiences structurelles- Etude méthodologique 
de trois localités siciliennes de montagne 
N° 46  La consommation du  vin  et les facteurs qui  la  déterminent 
1.  R.F. d'Allemagne 
N° 47  La formation  de  prix du  hareng frais 
dans la  Communauté économique européenne 
N° 48  Prévisions agricoles 
- 1 : Méthodes,  techniques et modèles 
N° 49  L'industrie  de  conservation  et de transformation de fruits et légumes dans 
la  CEE 
N° 50  Le  lin  textile dans la  CEE 
N° 51  Conditions  de  commercialisation  et  de  formation  des  prix  des  vins  de 
con sommation courante au  niveau de  la  première vente 
- Synthèse, R.F. d'Allemagne, G.D.  de  Luxembourg 
N° 52  Conditions  de  commercialisation  et  de  formation  des  prix  des  vins  de 
consommation  courante  au  niveau  de  la  première  vente  - France,  Italie 
N° 53  Incidences économiques de certains types d'investissements structurels en 
agriculture - Remembrement,  irrigation 
N° 54  Les  équipements  pour  la  commercialisation  des  fruits  et  légumes  frais 
dans la  CEE 
- Synthèse,  Belgique et G. D.  de  Luxembourg,  Pays-Bas,  France 
Date  Langues 
février 1969  F 
D 
mars  1969  F 
D 
mars 1969  F 
D 
mars  1969  F 
D 
avril  1969  F 
D 
mai  1969  F 
mai  1969  F 
D 
juin  1969  F 
D 
juin  1969  F 
1 
juin  1969  F 
D 
août 1969  F 
D 
septembre 1969  F 
D 
octobre 1969  F 
D 
novembre 1969  F 
D 
décembre 1969  F 
D 
décembre 1969  F 
D 
décembre 1969  F 
janvier 1970  F N° 55  Les  équipements  pour  la  commercialisation  des  fruits  et  légumes  frais 
dans la CEE 
-R.F. d'Allemagne,  Italie 
N° 56  Agriculture  et  politique agricole de quelques pays de  l'Europe occidentale 
1.  Autriche 
N° 57  Agriculture  et  politique agricole de quelques pays de  l'Europe occidentale 
Il.  Danemark 
N° 58  Agriculture  et  politique agricole de  quelques pays de  l'Europe occidentale 
Ill. Norvège 
N° 59  Constatation des cours des vins de  table à la  production 
1.  France et R.F. d'Allemagne 
N° 60  Orientation de la production communautaire de  viande bovine 
N° 61  Evolution et prévisions de  la  population active agricole 
N° 62  Enseignements  à  tirer  en  agriculture  d'expérience  des  <<  Revolving funds >> 
N° 63  Prévisions agricoles 
Il.  Possibilités  d'utilisations de certains modèles, méthodes et techniques 
dans la Communauté 
N° 64  Agriculture  et  politique agricole de  quelques pays de  l'Europe occidentale 
IV.  Suède 
N° 65  Les besoins en  cadres dans les activités agricoles 
et connexes à l'agriculture 
N° 66  Agriculture  et  politique agricole de quelques pays de  l'Europe occidentale 
V.  Royaume-Uni 
N° 67  Agriculture  et  politique agricole de quelques pays de  l'Europe occidentale 
VI.  Suisse 
N° 68  Formes de coopération dans le  secteur de la  pêche 
1.  Synthèse, R.F. d'Allemagne, Italie 
N° 69  Formes de  coopération dans  le  secteur de  la  pêche 
Il.  France,  Belgique,  Pays-Bas 
N° 70  Comparaison  entre  le  soutien  accordé  à  l'agriculture  aux  Etats-Unis  et 
dans  la Communauté 
No 71  Agriculture  et  politique agricole de  quelques pays de  l'Europe occidentale 
VIl.  Portugal 
N° 72  Possibilités et  conditions  de  développement  des  systèmes  de production 
agricole extensifs dans la  CEE 
N° 73  Agriculture  et  politique agricole de quelques pays de  l'Europe occidentale 
VIII.  Irlande 
Date  langues 
janvier 1970 
mars  1970 
avril  1970 
avril  1970 
mai  1970 












avri 1 1971 



































D N° 74  Recherche  sur  les additifs pouvant être utilisés comme  révélateurs pour  la 
matière grasse butyrique  - Partie 1 
N° 75  Constatation de  cours des vins de table 
Il.  Italie, G.D.  de  Luxembourg 
N° 76  Enquête  auprès  des  consommateurs  sur  les  qualités  de  riz  consommées 
dans 1  a Communauté 
N° 77  Surfaces  agricoles  pouvant  être  mo bi 1  i sées  pour  une  réforme de  structure 
N° 78  Problèmes des huileries d'olive 
Contribution à l'étude de  leur rationalisation 
N° 79  Gestion  économique  des  bateaux  pour  la  pêche  à la sardine- Recherche 
des conditions optimales 
- Italie, Côte Méditerranéenne fronçai se 
1.  Synthèse 
N° 80  Gestion  économique  des  bateaux  pour  la  pêche  à la sardine - Recherche 
des conditions optimales 
- l_talie,  Côte Méditerranéenne française 
Il.  Résultats des enquêtes dans les zones de pêche 
N° 81  Le marché foncier et les baux ruraux 
- Effets des mesures de réforme des structures agricoles 
1.  Italie 
N° 82  Le marché foncier et les baux ruraux 
- Effets des mesures de réforme des structures agricoles 
Il.  R.F. d'Allemagne,  France 
N° 83  Dispositions fiscales en  matière de  coopération et de  fusion d'exploitations 
agricoles 
1.  Belgique,  France, G.D.  de  Luxembourg 
N° 84  Dispositions fiscales en  matière de  coopération et de  fusion d'exploitations 
agricoles 
Il.  R.F. d'Allemagne 
N° 85  Dispositions fiscales en matière de coopération et de  fusion d'exploitations 
agricoles 
Ill.  Pays-Bas 
N° 86  Agriculture et politique  agricole de quelques  pays de 1' Europe occidentale 
IX.  Finlande 
N° 87  Recherche  sur  les  incidences  du  poids  du  tubercule  sur  la  floraison  du 
dahlia 
N° 88  Le marché foncier et les baux ruraux 
- Effets des mesures de  réforme des structures agricoles 
Ill.  Pays-Bas 
N° 89  Agriculture et  politique  agricole de  quelques pays de  l'Europe occidentale 
X.  Aperçu  synoptique 
( 1)  Etude adressée uniquement sur demande. 
Date 
mai  1971 
mai  1971 










avril  1972 
mai  1972 




























D N°  90  La  spéculation ovine 
N°  91  Méthodes pour la détermination du  taux d'humidité du  tabac 
N°  92  Recherches sur les révélateurs pouvant être additionnés au  lait écrémé en 
poudre  - Partie 1 
N°  93  Nouvelles formes  de  collaboration dans le domaine  de  la  production agri-
cole 
- 1 : Italie 
N°  94  Nouvelles formes  de  collaboration dans le domaine  de  la  production agri-
cole 
- Il  :  Benelux 
N°  95  Nouvelles formes  de collaboration dans le domaine  de  la  production agri-
cole 
-Ill : R.F. d'Allemagne 
N°  96  Recherche sur les additifs pouvant être utilisés comme révélateurs pour la 
matière grasse butyrique- Partie Il 
N°  97  Modèles d'analyse d'entreprises de polyculture-élevage bovin 
- 1 :Caractéristiques et possibilités d'utilisation 
N°  98  Dispositions fiscales  en  matière  de  coopération  et de fusion  d'exploita-
tions agricoles 
- IV  : Italie 
N°  99  La  spéculation ovine 
Il.  France, Belgique 
N° 100  Agricul·ture de montagne dans la  région  alpine de la  Communauté 
1.  Bases et suggestions d'une politique de développement 
N° 101  Coûts de construction de bâtiments d'exploitation agricole 
- Etables pour vaches laitières, veaux et jeunes bovins à  l'engrais 
N° 102  Crédits à l'agriculture 
1.  Belgique,  France, G.D.  de Luxembourg 
N° 103  La  spéculation ovine 
Ill.  R.F. d'Allemagne,  Pays-Bas 
N° 104  Crédits à  l'agriculture 
Il.  R.F.  d'Allemagne 
No 105  Agriculture de montagne dans  la  région  alpine de  la  Communauté 
Il.  France 
N° 106  Intégration verticale et contrats en  agriculture 
1.  R.F. d'Allemagne 
N° 107  Agriculture de montagne dans  la  région  alpine de  la Communauté 
Ill.  R.F. d'Allemagne 
(1)  Etude adressée uniquement sur demande. 
Date  Longues 
Septembre  1972  F 
Octobre  1972  F 
Octobre 1972  F ( 1) 
D(l) 
Novembre  1972  F 
1 
Décembre  1972  F 
N 
Décembre  1972  F 
D 
Janvier 1973  F ( 1) 
D (1) 
Janvier 1973  F 
D 
Janvier 1973  F 
1 
Février 1973  F 
Février 1973  F 
D 
1 
Mars  1973  F 
D 
Mars  1973  F 
D 
Avri 1 1973  F 
Avri 1 1973  D 
Mai  1973  F 
D 
Juin  1973  F 
D 
Juin 1973  F 
D N° 108  Projections de  la  production et de la  consommation de  produits  agricoles 
-«1977~ 
1.  Royaume-Uni 
N° 109  Projections  de  la  production et de  la  consommation de  produits  agricoles 
- «  1977 ~ 
Il.  Danemark,  Irlande 
N° llO  Nouvelles formes de collaboration dans le domaine de  la  production  agricole 
IV.  Synthèse 
N° 111  Modèles d'analyse d'entreprises de  polyculture-élevage bovin 
Il.  Données technico-économiques de  base 
Circonscription  Nord-Picardie  et  région  limoneuse  du  Limbourg  belge 
N° 112  La  consommation  du  vin  et les facteurs qui  la  déterminent 
Il.  Belgique 
N° 113  Crédits à l'agriculture 
Ill.  Italie 
N° 114  Dispositions législatives et administratives  concernant  les  résidus  dans 
le  lait,  les produits  laitiers et les aliments pour  le cheptel  laitier 
N° 115  Analyse  du  marché  du  porcelet dans  l'optique d'une stabilisation du  mar-
ché du  porc 
N° 116  Besoins  de  détente  en  tant que  facteurs pour  le  développement régional 
et agricole 
N° 117  Projections  de  la  production  et de la  consommation  de produits agricoles 
- (( 1977 ~ 
Ill.  Italie 
N° 118  Nouvelles  formes  de  collaboration  dans  le  domaine  de  la  production 
agricole 
V.  France 
N° 119  Intégration verticale et contrats en  agriculture 
Il.  lta lie 
No 120  Projections  de  la  production et de  la  consommation de  produits  agricoles 
- «  1977 ~ 
IV.  R.F. d'Allemagne 
N° 121  Production  laitière dans  les exploitations ne disposant pas de ressources 
fourragères  propres  suffi santes 
N° 122  Le rôle des ports de la  Communauté  pour le trafic de céréales et de farines 
1.  Synthèse pour  les principaux ports français et italiens 
N° 123  Le rôle des ports de la  Communauté  pour  le  trafic de céréales et de farines 
Il.  Monographies pour  les principaux ports français de  la  Manche 
No 124  Le  rôle des ports de la Communauté  pour  le trafic de céréales et de  farines 
















Février 197 4 
Février 197 4 































F N° 125  Le rôle des ports de  la Communauté pour  le trafic de céréales et de farines 
IV.  Monographies pour  les  prin ci poux  ports  fronçais  de  la  Méditerranée 
N° 126  Le rôle des ports de  la Communauté pour  le trafic de céréales et de  farines 
V.  Monographies pour  les principaux ports  italiens de la  côte Ouest 
N° 127  Le rôle des ports de  la Communauté pour  le trafic de céréales et de  farines 
VI.  Monographies pour  les principaux ports italiens de  la côte Est 
N° 128  Projections  de  la  production  et de la consommation de produits agricoles 
- «1977)) 
V.  Pays-Bas 
N° 129  Projections  de  la  production  et de  la consommation de  produits agricoles 
- ((  1977~> 
VI.  Résultats pour  la  Communauté  européenne 
N° 130  Utilisation de  produits de  remplacement dans  l'alimentation animale 
N° 131  Recherche sur les additifs pouvant être utilisés comme  révélateurs pour la 
mati ère grasse butyrique 
- Partie Ill 
N° 132  La  consommation  du  vin  et les facteurs qui  la  déterminent 
Ill.  Pays-Bas 
N° 133  Les  produits dérivés de  la  pomme de  terre 
N° 134  Projections de  la  production  et de  la  consommation  de  produits agricoles 
- ((  1977 )) 
VIl.  Belgique, Grand-Duché de  Luxembourg 
N° 135  La  pêche artisanale en  Méditerranée 
- Situation et revenus 
N° 136  La  production et la c1ommercia lisation de  parties de volai lie 
N° 137  Conséquences  écologiques  de  l'application  des  techniques  modernes de 
production en  agriculture 
N° 138  Essai  d'appréciation  des  conditions  d'application  et des résultats d'une 
politique  de  réforme  en  agriculture  dans  des régions agricoles difficiles 
1.  Morvan 
N°  139  Analyse régionale des structures socio-économiques agricoles 
- Essai d'une typologie régionale pour  la Communauté des Six 
Partie 1 :  Rapport 
N°  140  Modèles d'analyse d'entreprises de polyculture-élevage bovin 
Ill.  Données  technico-économiques  de  base  - Région  l~oordelijke Bouw-
streek (Pays-Bas) 
N°  141  Modèles d'analyse d'entreprises de  polyculture-élevage bovin 
IV.  Données  technico-économiques  de  base  - Plaine de  Vénétie-Frioul 
(Italie) 
(1 )  Etude adressée uniquement  sur demande. 
Date  Longues 
Février 197 4 
Février 1974 
Février 1974 
Mars  1974 
Avril  1974 
Mai  1974 
Juin  1974 
Juin  1974 
Août 1974 
Septembre  1974 
Octobre  1974 
Octobre 1974 
Novembre  1974 


























F Date  Langues 
N°  142  Recherches sur les révélateurs pouvant être additionnés au  lait écrémé en  Février 1975  F ( 1) 
poudre 
- Partie Il 
N° 143  Cartes des pentes moyennes  Mars  1975  F 
1.  Italie  1 en  prép. 
N°  144  Intégration verticale et contrats en  agriculture  Avril  1975  F en  prép. 
Ill.  Belgique  N 
N° 145  Intégration verticale et contrats en  agriculture  Avril  1975  F 
1  V.  Aperçu  synoptique  E 
N°  146  Crédits à 1  'agriculture  Avri 1 1975  E 
IV.  Danemark 
N°  147  Crédits à l'agriculture  Avril  1975  E 
V.  Royaume-Uni 
N° 148  Teneur en  métaux  lourds des  jus de  fruits et produits similaires  Avril  1975  F 
D 
N° 149  Méthodes  de  lutte intégrée et de  lutte biologique en  agriculture  Avril  1975  F 
- Conditions et possibilités de  développement  D 
N°150  Essai  d'appréciation  des  conditions  d'application  et des résultats d'une  Mai  1975  F 
politique  de  réforme  en  agriculture  dans  des régions agricoles difficiles 
Il. Queyras 
N° 151  Modèles d'analyse d'entreprises de polyculture-élevage bovin  Juin 1975  D 
V.  Données technico-économiques de  base- Région  Südniedersachsen 
N° 152  Modèles d'analyse d'entreprises de  polyculture-élevage bovin  Juin 1975  F 
VI.  Caractéristiques et possibilités d'utilisation :  E 
South-East Leinster (Irlande), West  Cambridgeshire (Royaume-Uni),  Fünen 
(Danemark), Schwëibisch-bayerisches Hügelland (R.F. d'Allemagne) 
N°  153  Système de  codification des plantes de  pépinières européennes- S.C.O.P. E.  Juillet 1975  F (  1) 
1 : Présentation  E ( 1) en  prép. 
N°  154  Système de  codification des  plantes de  pépinières européennes- S.C.O.P. E.  Juillet 1_975  F (  1) 
Il:  Codification des plantes de  conifères d'ornement  E ( 1) en  prép. 
N°  155  Le  rôle des ports de  la  Communauté  pour le trafic de  céréales et de  farines  Août  1975  F 
VIl.  Synthèse pour les principaux ports de la  R.F.  d'AIIemagne,du  Royaume-
Uni,  des  Pays-Bas, de  la  Belgique, de  l'Irlande et du  Danemark 
N°  156  Le rôle des ports de  la  Communauté  pour le trafic de  céréales et de  farines  Août  1975  F 
VIII.  Monographies  pour  les principaux ports de  la  R.F. d"AIIemagne 
N°  157  Le  rôle des ports de  la  Communauté  pour le trafic de  céréales et de  farines  Août 1975  F 
IX.  Monographies  pour  les  principaux ports du  Royaume-Uni 
N°  158  Le rôle des ports de  la  Communauté  pour le trafic de céréales et de farines  Août 1975  F 
X.  Monographies  pour  les princi.paux  ports des  Pays-Bas 
(1)  Etude adressée uniquement sur demande. N°  159  Le  rôle des ports de  la  Communauté  pour le trafic de céréales et de farines 
Xl.  Monographies  pour  les  principaux  ports de  la  Belgique 
N°  160  Le rôle des ports de  la  Communauté  pour le trafic de céréales et de farines 
Xli.  Monographies  pour  les  principaux  ports  de  l'Irlande et du  Danemark 
N° 161  Le rôle des  ports  de la  Communauté  pour le  trafic de céréales et de farines 
Xlii.  Résumé et conclusions 
N°162  Marges  brutes  pour  les  produits agricoles dans  la  C.E. 
N°163  La  production  et  la  commercialisation  de  tabac  brut  dans  les  pays  pro-
ducteurs  de  la  Communauté 
N° 164  Projections  de  la  production et de  la  consommation  de  produits agricoles 
(( 1977 ~). 
VIII.  France 




Août  1975 
Septembre 197 5 
Octobre 197 5 






F en  prép. 
E 
F en  prép. 
1 
F 
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